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Der Einfluss des Weichteiltraumas auf die Muskulatur nach akuter Beinverkürzung 
und anschließender Verlängerung 
 
In der vorliegenden Arbeit wird der Einfluss des Weichteiltraumas auf die Muskulatur 
nach akuter Beinverkürzung und anschließender Verlängerung im Kaninchenmodell 
behandelt (Aktenzeichen 50.0835.1.0 (G/2/2001)). Die schwere Unterschenkelfraktur mit 
akutem Weichteiltrauma stellt in der traumatologischen Praxis ein komplikationsträchtiges, 
schwerwiegendes Krankheitsbild dar. 
 
Unter Berücksichtigung der akuten Beinverkürzung wird die Literatur zur Behandlung 
der schweren Unterschenkelfraktur, zur plastischen Weichteildeckung und zu 
Knochenersatzverfahren zusammengefasst. Des Weiteren werden aktuelle Verfahren zur 
Muskelkraftquantifizierung und transkutanen elektrischen Nervenstimulation besprochen. 
 
Die Untersuchung erfolgte an 11 skelettreifen, männlichen „Neuseeland Weiß“ 
Kaninchen mit einem Gewicht von 3750g ± 650g. Zunächst wurde der Unterschenkel durch 
Ischämie (90 min) und einer Kontusionsklemme (30 min) (10 N auf 1cm²) für insgesamt 90 
Minuten traumatisiert. Anschließend wurde die Tibia um 10 mm reserziert. Es folgte eine 
graduelle Distraktion um 0,5mm/12h zur Wiederherstellung der ursprünglichen Länge ab dem 
11. postoperativen Tag. Die Kompartmentdrücke wurden unmittelbar präoperativ, direkt nach 
Verkürzung sowie 8h, 24h, und 48h post operationem gemessen. Die Muskelkraft des M. 
tibialis anterior wurde präoperativ und postoperativ in einem Abstand von 5 Tagen gemessen. 
 
Die Ergebnisse zeigen, dass die Muskelkraftleistung bei einem Bindegewebsanteil von 
mehr als 10%, d.h. bei einem Muskelanteil von weniger als 90% nahezu proportional 
abnimmt. Ein Bindegewebsanteil über 14% steht in unserem Model in direktem 
Zusammenhang mit einer Muskelkraft von ≤ 60%. Sind mehr als 20% Bindegewebe 
vorzufinden, verringert sich die Muskelkraft auf weniger als 40%. Es lagen im Vergleich der 
gesunden mit der behandelten Seite signifikante Unterschiede in der Muskelkraft vor. Die 
histologischen und histomorphometrischen Untersuchungen ergaben, dass eine deutliche 
Verdrängung des Muskelgewebes zugunsten des Narbengewebes stattfand. Es konnte ein 
effizientes Modell am Kaninchen zur nicht invasiven Muskelkraftquantifizierung 
standardisiert werden, welches es erlaubt, zuverlässig, wiederholbar und schnell zu messen. 
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1. Einleitung 
 
In der Chirurgie spielen Pragmatik und Präzision stets eine besondere Rolle. – Bisher 
finden in der Chirugie nur semiqantive Verfahren (Niethard et al. 1997) zur nicht 
invasiven Prüfung der Muskelkraft Anwendung. Diese Arbeit stellt daher ein neues, in 
vivo einfach, problemlos und schnell anwendbares Verfahren vor. Der Untersucher ist 
nicht auf die Compliance des Untersuchten angewiesen. Inwieweit das nicht invasive 
Messverfahren Reproduzierbarkeit, Gültigkeit und Präzision besitzt, ist Gegenstand 
dieser Untersuchung. 
 
Gerade in der Traumatologie und in der Orthopädie bedeutet ein solches Verfahren 
sicher einen Zugewinn. Auf diese Weise können Regenerationsschäden, das heißt 
Muskelschäden schon vor einer sichtbaren Atrophierung zielsicher erkannt, beurteilt 
und gegebenenfalls behandelt werden. Darüber hinaus ist es möglich, die 
Ausgangswerte der nicht traumatisierten Seite mit den Werten der traumatisierten Seite 
zu vergleichen. So lässt sich ein degenerativer von einem regenerativen Verlauf 
möglicherweise frühzeitig unterscheiden. 
 
In dieser Studie wird der Einfluss des Weichteiltraumas auf die Muskelfunktion unter 
Distraktion nach akuter Beinverkürzung untersucht. Hierbei steht die Untersuchung der 
Regeneration des umgebenden Weichteilgewebes im Vordergrund. Die Messung der 
Muskelkraft und die makroskopische Beurteilung sowie die histologische  Analyse der 
Muskulatur werden besonders berücksichtigt. 
 
Anhand von experimentellen Ergebnissen und klinischen Erfahrungen von ILIZAROV 
fand in den 80er Jahren die Methode der Kallusdistraktion große Akzeptanz. 
Mittlerweile ist sie weltweit das Standardverfahren angeborener, erworbener und 
unfallbedingter Längen- und Achsenabweichungen von Röhrenknochen. 
Minimalinvasiv wird künstlich eine „Fraktur“ so gesetzt, dass natürlicher Kallus durch 
Distraktion proliferieren kann (Meffert, R. 2000). Schon früher erfolgte die akute 
Beinverkürzung als Therapiestrategie stark weichteilgeschädigter 
Unterschenkelfrakturen (Jahna et al. 1979) und findet heute unter Berücksichtigung der 
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Kallusdistraktion erneut Verbreitung (Muhr 1998/1999; Giebel 1999; D. Cole 1993 – 
Injury). Diese Technik involviert die Kallusdistraktion mit Segmenttransport – ein 
bifokales Verfahren, was den Verkürzungsdefekt primär verschließt und im 
unverkürzten Bereich eine Osteoklasie (künstliche Fraktur) zur Distraktion erlaubt. 
 
Bisher wenig untersucht wurde die Möglichkeit, den Längenausgleich knöcherner 
Defekte durch Approximierung der beiden Randzonen unter Inkaufnahme einer 
Extremitätenverkürzung mit nachfolgender Distraktion am natürlichen Frakturkallus aus 
dem Verkürzungsareal zu erzielen. Diese Technik involviert nur eine Region. Der 
ursprüngliche Defekt und der Frakturkallus fallen zusammen, so dass von einer 
monofokalen Technik gesprochen werden kann 
 
Hinzukommend kann die schmerzadaptierte provozierte Bewegung einen positiven 
Effekt auf das neu entstehende Kallusgewebe haben. Durch die ständig vorhandene 
Mirkrobewegung wird das Gewebe zum Wachstum und zur Stabilisierung angeregt.  
Zusätzlich kann die transkutane elektrische Stimulation einen positiven Effekt auf das 
Muskelwachstum haben. 
 
 
1.1 Zielsetzung der Untersuchung 
 
Ziel der Experimente ist es, ein geeignetes Modell zur Muskelkraftquantifizierung zu 
entwerfen, welches jederzeit reproduzierbar ist. Anhand der Histologie soll das 
Weichteilgewebe auf den Binde- und Muskelgewebsanteil untersucht und quantifiziert 
werden. Ein erhöhter Bindegebsanteil kann auf neu entstandenes Narbengewebe 
hindeuten. Es ist zu analysieren, ob ein Zusammenhang zwischen einem erhöhten 
Kompartmentdruck, einem erhöhten Bindewebsanteil und einem möglichen Rückgang 
der Muskelkraft durch Verdrängung des Muskelgewebes durch Bindegewebe bzw. 
durch vermehrte Narbenbildung zu verzeichnen ist. 
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Ziele dieser Studie: 
 
1. Entwicklung eines tierexperimentellen Modells zur Quantifizierung der 
Muskelkraft. 
2. Monitoring der Muskelfunktion und des Kompartmentdrucks unter Extremitäten-
verkürzung. 
3. Charakterisierung des Muskelgewebes durch histologische, histomorpho-
metrische, manometrische und muskelphysiologische Untersuchungen. 
4. Feststellung von Zusammenhängen zwischen den histologischen Ergebnissen, den 
Muskellogendrücken und der Muskelkraft.  
5. Standardisierung eines Tiermodells, mit dessen Hilfe die Einflussfaktoren des 
Weichteiltraumas auf die Muskelfunktion, die Weichteile sowie das 
Kallusregenerat unter Distraktion nach akuter Beinverkürzung an der 
Kaninchentibia, untersucht werden können. 
 
 
1.2 Arbeitshypothese: 
 
Das experimentell induzierte akute Kompartmentsyndrom wird keinen Einfluss auf die 
Muskelkraftregeneration und Muskelregeneration haben (H0). 
Das künstliche akute Kompartmentsyndrom wird in dem Experiment sowohl funktionell 
Einfluss auf die Muskelkraftregeneration (H1) haben als auch morphologisch auf die 
Muskelregeneration (H2). Die Muskelkraft wird sich in gewissem Ausmaß im 
Vergleich zu prätraumatischen Ausgangswerten wiedererholen. 
 
 
1.3 Funktion und Arten der Muskulatur 
 
Unterschieden werden die willkürlich innervierte quergestreifte Muskulatur und die 
glatte unwillkürlich innervierte Muskulatur der Gefäße und Hohlorgane. 
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Alle Kontraktionsformen der Muskulatur können auf die elementare Wechselwirkung 
von Aktin- und Myosin-Filamenten zurückgeführt werden.  
 
Ausgangspunkt des Kontraktionsablaufes ist die Kopplung der elektrischen 
Nervenimpulse an die mechanische Kontraktion. Die makroskopisch sichtbare 
Kontraktion beruht auf molekularer Ebene auf einem „Gleitfilamentmechanismus“. 
Anhand der Ruhe-Dehnungskurve können Aussagen über die elastischen Eigenschaften 
gemacht werden. Je nach Beanspruchung gibt es verschiedene Kontraktionsformen. 
 
 
1.3.1 Feinbau der Skelettmuskelfasern 
 
Die quergestreifte oder auch Skelettmuskulatur dient, neben ihrer Stütz- und 
Haltefunktion, zusammen mit Sehnen und Knochen und Gelenken vor allem der 
Bewegung. – Die Erregungsübertragung vom Nerven zum Muskel darf in allen 
Einzelheiten (motorische Endplatte, Acetylcholin, Endplattenpotentiale) als bekannt 
vorausgesetzt werden (s. auch Lehrbücher der Physiologie Schmidt, Thewes; Hick). 
 
Die makroskopisch sichtbare Muskelfaser ist ein Muskelbündel, also eine Einheit von 
mehreren anatomisch-histologischen Muskelfasern. Mehrere Muskelbündel bilden dann 
den Muskel. – Unter dem Lichtmikroskop erkennt man die typische Querstreifung der 
Skelettmuskelfaser, die sich aus der regelmäßigen Anordnung ihrer kontraktilen 
Proteine Aktin und Myosin ergibt. Der Faserdurchmesser liegt bei 15-200µm. 
 
Die Zellmembran, das Sarkolemm, besteht aus einer Plasmamembran und einer 
kollagenhaltigen Schicht, die an den Enden der Muskelfaser in die Sehnen übergeht. Im 
Sarkoplasma – umschlossen vom Sarkolemm – liegen die Myofibrillen, welche aus den 
kontraktilen Proteinen Aktin und Myosin bestehen. Außerdem sind hier das 
sarkoplasmatische Retikulum, mehrere Zellkerne, reichlich Mitochondrien 
(Sarkosomen) und andere sarkoplasmatische Einschlüsse wie Lysosomen, Fettröpfchen, 
Glykogen, Satellitenzelle usw. (s. Abb.1).  
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  Abb.1: Aufbau einer Skelettmuskelfaser (aus Chirurgie, Henne-Bruns 2001) 
 
Die Skelettmuskelfaser besteht aus mehreren hundert bis tausend Myofibrillen. Diese 
wiederum setzen sich aus je ca. 1500 Myosin- und 3000 Aktin-Filamenten zusammen, 
den sog. Myofilamenten (s. Abb.). 
 
Zur Übersicht:  Faser  = Muskelzelle (Synzytium) 
    Fibrille = von Tubuli umgebenden Filamentbündel 
    Filament = Aktin- und Myosinmoleküle 
 
Die Myofibrillen werden durch proteinhaltige Haltestrukturen, die Z-Scheiben in ca. 
2µm lange Sarkomere unterteilt. Das Sarkomer ist die kleinste kontraktile Einheit des 
Muskels, die sich durch Verschieben der Myofilamente gegeneinander verkürzt. Durch 
synchrone Verkürzung aller Sarkomere verkürzt sich die Myofibrille, dadurch die 
Muskelfaser, das Muskelfaserbündel und schließlich der gesamte Muskel. 
Durch die regelmäßige Anordnung der Filamente resultiert die typische Querstreifung 
der Skelettmuskulatur, die im Lichtmikroskop in Form von Banden sichtbar wird. Dabei 
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erstreckt sich die (anisotrope) A-Bande über den Bereich der dicken Myosinfilamente in 
der Sarkomermitte. Der (isotropen) I-Bande and beiden Enden des Sarkomers liegen die 
dünnen Aktinfilamente zugrunde. Die von Aktinfilamenten freie mittlere Zone ist die 
H-Zone. Die nur im Elektronenmikroskop sichtbare M-Linie entsteht wahrscheinlich 
durch Eiweißstrukturen, welche die Myosinfilamente halten. (s. Abb.2-5) 
 
   
Abb.2: Elektronenmikroskopie (EM) – Übersicht; Abb.3: EM – Filamentaufbau; eigene Unter-
eigene Untersuchung suchung 
 
 
  
Abb.4: EM - Filamentaufbau; eigene Untersuchung  Abb.5: EM-Aufnahme vom Zellkern; eigene  
   Untersuchung 
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Bei 12-facher Vergrößerung sieht man auf dem lichtmikroskopischen Bild (Abb. 6) die 
Anordung normalen Muskelgewebes. Auf Abbildung 7 erkennt man einen Nerven, das 
dazugehörige Perineum und angeschnittenes Muskelgewebe. 
 
   
Abb.6: LM: Muskelgewebe (12-fach); eigene Abb.7: LM: Nerv, Perineurium, Muskel (400- 
Untersuchung fach); eigene Untersuchung 
 
Im folgenden Abschnitt (Abb. 8-13) sind histologische Bilder unterschiedlicher 
Vergrößerungen vom nicht-traumatisierten Bein und vom traumatisierten Bein 
gegenübergestellt. In allen Vergrößerungen wird deutlich sichtbar, dass der 
traumatisierte Muskel deutliche mehr Bindegewebe aufweist. Diese Untersuchungen 
wurden im Rahmen der vorgelegten Studie im Institut der Anatomie, UKM, Prof. 
Stratmann, durchgeführt. 
 
 
nicht-traumatisierter Muskel traumatisierter Muskel 
 
   
Abb.8.: LM: gesundes Muskelgewebe (4-fach); Abb. 9: LM: bindegewebige Durchsetzung des 
eigene Untersuchung Muskels – Narbengewebe (blau); eigene  
  Untersuchung 
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Abb. 10: Muskelfaserbündel (12-fach); s.o.  Abb. 11:  Verdrängung/ Einschluss des Muskel- 
 gewebes durch Bindegewebe (12-fach); s.o. 
 
 
   
Abb. 12: Muskelfaserbündel mit Endo- und  Abb. 13: bindegewebige Ummauerung einzelner 
Perimysium (400-fach); s.o. Muskelfaserbündel – Bindegewebsstrassen (400-
fach; s.o. 
 
Die weitere Physiologie sowie der Kontraktionsmechanischmus darf als bekannt 
vorrausgesetzt werden. 
 
 
1.3.2 Kontraktionsformen 
 
Die Ruhe-Dehnungskurve (Diagr. ) (Deetjen/ Speckmann 1999; Schmidt/ Thews 1997; 
C. Hick/ A. Hick 2000) ist ein Kraft-Längen-Diagramm. Sie gibt die Elastizität des 
ruhenden Muskels wieder. Auf Grundlage der elastischen Eigenschaften ist der 
Skelettmuskel in der Lage, aktiv Kraft durch Kontraktion zu entwickeln. L0 ist die 
Basislänge ohne dehnende Kraft. Der Dehnungswiderstand des Muskels beruht 
überwiegend auf parallel-elastischen Elementen (Membranen, Bindegewebe etc.). Die 
Krümmung der Ruhe-Dehnungskurve zeigt, dass das Elastizitätsmodul des ruhenden 
Muskels mit zunehmender Dehnung ansteigt, d.h. der Längenzuwachs nimmt ab. Eine 
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stufenweise Entlastung führt zur Wiederverkürzung, es bleibt aber ein 
Dehnungsrückstand (Hysterese). Bei passiver Dehnung des Muskels nimmt seine Länge 
zu. Bei zunehmender Dehnung nimmt der Längenzuwachs pro Belastungsstufe ab, d.h., 
wenn ein leicht gedehnter Muskel mit einer bestimmten Kraft weiter gedehnt wird, 
entsteht ein größerer Längenzuwachs als bei einem Muskel der schon stark vorgedehnt 
war. Die Kraftentwicklung während der Kontraktion wird mit steigender Vordehnung 
bis zu einer optimalen Muskellänge vergrößert. Bei Überschreiten der optimalen 
Muskellänge nimmt die Kraftentwicklung bei der Kontraktion wieder ab 
(Gleitfilamenttheorie). Die äußeren Bedingungen entscheiden über die Kontraktionsart. 
Die isometrische wird von der isotonischen Kontraktion unterschieden. Besondere 
Kontraktionsformen sind die Unterstützung-, die Anschlags- und die auxotonische 
Kontraktion. 
 
 
Diagr. 1: Ruhe-Dehnungskurve (Kraft-Längen-Diagramm) 
   Quelle: Roche Lexikon Medizin, 4.Auflage; © Urban & Fischer Verlag, München 1999 
 
In unseren Versuchen wurde sichergestellt, dass der durch transkutane elektrische 
Stimulation gereizte Muskel sich während der Kontraktion nicht verkürzt, also 
isometrisch  bleibt. So entsteht bei konstanter Muskellänge durch die Kontraktion eine 
Spannung, die an den fixierten Muskelenden abgeleitet werden kann. Es findet keine 
Verkürzung statt, d.h. der Muskel leistet im Sinne der Physik keine Arbeit, da Arbeit = 
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Kraft x Weg ist. Allerdings entwickelt sich Wärme. Die Kontraktion kann von 
verschiedenen Graden der Ruhe-Dehnungskurve ausgelöst werden. Die 
Kontraktionskraft des Muskels verändert sich dabei in Abhängigkeit von der 
Vordehnung des Muskels bei Kontraktionsbeginn. Durch die transkutane elektrische 
Stimulation wird immer eine submaximale Kontraktion provoziert. Aus der Literatur 
und aus Vorversuchen sind diese Werte bekannt (s. Abschnitt Material und Methoden). 
Eine tetanische Kontraktion mit anschließender Ermüdung wurde stets vermieden. 
 
Durch die Beinlängenverkürzung der Versuchstiere sinkt die Vordehnung des zu 
untersuchenden Muskels ab. Demnach nimmt der Druck [P] und damit die Kraft ab. Mit 
zunehmender Distraktion steigt die Kontraktionskraft des Muskels wieder an. 
 
 
1.3.3 Typen und Trophik der Skelettmuskulatur 
 
Grundsätzlich werden schnelle und langsame Muskelfasern unterschieden. Je nach 
Anforderung üben die Muskeln eine Haltefunktion (Rückenmuskulatur) aus oder sie 
können schnelle und kräftige Bewegungen ausführen (Extremitätenmuskulatur). Die 
schnellen Muskelfasern sind weiß und die langsamen rot. Die Stärke der Rotfärbung 
wird durch den Myoglobingehalt bestimmt. Je höher der Myoglobingehalt, desto 
intensiver die Färbung. Darüber hinaus finden sich hier mehr Mitochondrien und 
Kapillaren. Das Myoglobin steht als zusätzlicher Sauerstofflieferant dem aeroben 
Stoffwechsel zur Verfügung. Hieraus lässt sich ableiten, dass dieser Muskeltyp mehr 
zur Ausdauerleistung geeignet ist. Die weißen Muskelfasern hingegen weisen einen 
niedrigen Myoglobingehalt, weniger Mitochondrien und Kapillaren auf. Ihr 
Stoffwechsel ist anaerob und im Gegensatz zu den roten Muskelfasern weisen sie eine 
hohe ATPase-Aktivität auf. So eignen sie sich für schnelle Bewegungen. 
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1.3.4 Degeneration und Regenration eines quergestreiften Skelettmuskels 
 
Denervierung, eine mangelhafte Blutversorgung, Inaktivitätsatrophie (im Gegensatz zu 
Aktivitätshypertrophie) oder traumatische Ereignisse führen schnell zu degenerativen 
Prozessen im Muskel  (Henne-Bruns D., Dürig M., Kremer B., 2001). 
 
In der unten stehenden Abbildung (Abb. 8) ist die motorische Einheit bei myogener und 
neurogener Muskelatrophie (n. Mummenthaler) zu sehen. Unter (a.) wird gezeigt, dass 
die Muskulatur sich aus verschiedenen motorischen Einheiten zusammensetzt. Mit (b.) 
wird verdeutlicht, dass bei einer myogenen Muskelatrophie regellos einzelne 
Muskelfasern betroffen sind. In (c.) – einer neurogene Atrophie – sind dagegen alle zu 
einer motorischen Einheit gehörenden Muskelfasern atrophisch. 
 
 
 
 Abb.14: Muskelatrophie n. Mummenthaler (aus Chirurgie, Henne-Bruns 2001) 
 
 
Auf den nachfolgenden Bildern 15 und 16 sieht man eindrucksvoll die verstärkte 
Bindegewebsbildung, welche auf die Entstehung einer Narbe infolge des Traumas 
hindeutet. 
 12 
  
Abb.15: Muskelatrophie mit Narbenbildung (Über-  Abb.16: Muskelatrophie mit Narbenbildung(12x) 
sicht) s.o. s.o. 
 
Auf Abbildung 17 und 18 kann man im Vergleich normales, nicht traumatisiertes 
Muskelgewebe erkennen. 
 
   
Abb.17: normales Muskelgewebe aus der Kontroll- Abb.18: normales Muskelgewebe (12-fach); s.o. 
 Gruppe (Übersicht); s.o. 
 
Der Skelettmuskel ist nur bis zu einem gewissen Maß regenerationsfähig. Als Quelle für 
neue Zellen können einkernige, spindelförmige Zellen, die sogenannten Satellitenzellen, 
dienen, die vereinzelt innerhalb der Basallamina ausgewachsener Muskelfasern 
vorkommen. Sie stellen ruhende Myoblasten dar, die durch Verletzungsreize oder 
andere Stimuli zur Proliferation angeregt werden können. Anschließend verschmelzen 
sie zu neuen Skelettmuskelfasern. Nach größeren Traumen allerdings ist die 
Regenerationsfähigkeit der Skelettmuskulatur sehr beschränkt. Der Durchmesser einer 
Skelettmuskelfaser kann interindividuell stark variieren (Alter, Geschlecht, 
Trainingszustand, Ernährungszustand) (Junqueira, Carneiro, Kelley 2002).  
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Das Trauma ist größtenteils so gravierend, dass an der Defektstelle – anstelle einer 
Regeneration von Muskelgewebe – narbiges Bindegewebe entsteht. 
 
 
1.4 Entwicklung und Stand heutiger Behandlungsstrategien bei schweren 
Unterschenkelfrakturen 
 
Die Tibia ist aufgrund des fehlenden Muskelmantels im vorderen und medialen 
Abschnitt Traumen direkt ohne Schockabsorption ausgesetzt. Frakturen mit 
Weichteilschaden führen schneller zur direkten Schädigung und Dislokation des 
Knochens bis hin zu großen Defekten der Diaphyse einschließlich der darüberliegenden 
Haut und Unterhaut. Aus diesem Grunde zählen die offenen Unterschenkelfrakturen zu 
komplikationsträchtigen Notfällen, die avaskuläre Knochenheilungsstörungen und 
Infektionen per continuitatem nach sich ziehen können. Dies belegen Berichte aus der 
Kriegszeit und Dokumentationen von Behandlungsverläufen aus dem 19. Jahrhundert 
wo offene Unterschenkelfrakturen vor Einführung der Asepsis mit einer Letalität von 
50-70% verbunden waren und die nur durch eine hohe Rate und Frühamputationen 
unter 10% gesenkt werden konnten (Billroth 1869 und 1882). Böhler zeigte später, dass 
durch strikte Einhaltung der Asepsis und Gipsruhigstellung der Extremität eine 
vergleichbare Reduktion der Letalität auf unter 7% auch mit deutlich geringerer Anzahl 
an Frühamputationen erreichbar war. Diese Erfahrung teilten Ehalt und Koch, die unter 
Böhlers Therapieschema bei einer Amputationsrate von 5-10% eine Letalität von 4-5% 
beobachtet haben (Ehalt 1938; Koch 1926). Dennoch war das funktionelle Ergebnis 
durch langfristige Ruhigstellung angrenzender Gelenke nicht zufriedenstellend. Böhler 
selbst berichtete, dass unter den 406 nachuntersuchten Patienten mit 
Unterschenkelfraktur eine deutliche Einschränkung der Sprunggelenksbeweglichkeit bei 
2/3 sowie der Vorfuß- und Zehenbeweglichkeit bei 1/3 seiner Patienten bestand. Nach 
Böhlers Behandlungsform wurde gehäuft eine Kombination von Symptomen 
beobachtet, die fast ausschließlich Erwachsene betraf. Dieses Syndrom, bestehend aus 
Muskelatrophie, Gelenksteife, Knochenentkalkung und Blutumlaufstörungen mit 
Weichteilschwellung, wurde später als Frakturkrankheit bezeichnet (Böhler 1957). 
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Ende der fünfziger Jahre wurde die übungsstabile Osteosynthese eingeführt. Somit 
wurde die Frakturkrankheit reduziert. Gerade bei offenen Unterschenkelfrakturen war 
jedoch durch diese weichteil- und knochentraumatisierende Methode ein inakzeptabler 
Anstieg der Infektionsrate auf über 50% zu verzeichnen. Um den primären Verschluss 
der Weichteile zu ermöglichen, musste auf ein ausgedehntes Debridement in der Regel 
verzichtet werden (Rittmann 1969 und 1983). 
 
Zur gleichen Zeit erfolgte die Weiterentwicklung der von Malgaigne entwickelten 
externen Fixation zu Klammer- und Rahmenfixateuren sowie Distraktoren, die eine 
Knochenstabilisierung ohne zusätzliches Weichteiltrauma im Verletzungsbereich 
ermöglichten (Malgaigne 1853; Codivilla 1905; Lambotte 1908; Putti 1921; Klapp 
1930; Abbott 1927 und 1936; Dickson und Diveley 1932; Anderson 1936; Brockway 
und Fowler 1942; Wittmoser 1953; Ilizarov 1951; vgl. Brug et al. 1991; vgl. 
Wiedemann 1996). Um klinische Indikationen für die Anwendung der externen Fixation 
genauer zu charakterisieren, beschäftigen sich Chirurgen und Ingenieure mit 
biomechanischen Grundlagen und klinischen Studien (Hierhölzer 1975, Weller 1980; 
Crippen und Chao 1981; Chao et al. 1981; Vidal 1983). 
 
Erst mit Einführung verwindungsstabiler Rahmen- und Ringfixateure sowie der 
Entwicklung der dynamisch axialen Fixation durch hoch rigide unilaterale Fixateure, 
konnte sich die Ausbehandlung im Fixateur externe etablieren (Tscherne 1983; 
DeBastiani et al. 1994; Brug et al. 1987; Ostermann et al. 1993; Schultz et al. 1992). 
 
Bei Unterschenkelfrakturen ohne Knochendefekte und gering ausgeprägter 
Kontamination wird der ähnlich atraumatisch eingeschätzte ungebohrte Marknagel 
heute favorisiert (Ostermann et al. 1993; Krettek et al. 1995). Kontrovers diskutiert 
wird, ob er der gebohrten Marknagelung überlegen ist (Muhr 1991; Keating 1997). 
Keating et al. (2000) stellen fest, dass es bei bis zu 30 % zu Bolzenbrüchen bei 
ungebohrter Nagelung kommt. Kappus et al. (2001) schreiben, dass „die ungebohrte 
Marknagelung aufgrund der Verwendbarkeit bei höhergradigen Weichteilschäden bei 
der Erstversorgung zu bevorzugen ist“, während „bei Korrektureingriffen an der Tibia 
der gebohrten Marknagelung aufgrund der höheren mechanischen Stabilität der Vorzug 
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zu geben“ ist. Durch die gebohrte intramedulläre Nagelung erhöht sich der periostale 
Blutfluss der intakten Hundetibia um das 6-fache (Reichert et al. 1995). In einer 
experimentellen Studie an Hasen von Melcher et al. (1995) lagen nach Kontamination 
die Infektionsraten nach ungebohrter Nagelung bei 50 % und bei gebohrter Nagelung 
bei 64 %. Ferner berichten Keating et al. (2000) bei Tibiafrakturen III°b (n= 57) (nach 
Gustillo) von 18 % tiefen Infekten. Bei 2 % musste aufgrund einer Osteitis amputiert 
werden. Bhandari et al. (2001) berichten in einer Metaanalyse bei gebohrten 
Marknägeln von einer Infektionsrate von rund 20 %, bei der ungebohrten Marknagelung 
von 10 %. 
 
Schmidmaier et al (2000) beobachten, dass die lokale Freisetzung von IGF-I und TGF-
β1 aus einer biodegradierbaren Poly-D,L-Laktid-Beschichtung (PDLLA) von 
Implantaten die Frakturheilung signifikant beschleunigt. An einem Rattenmodell wurde 
der Effekt der PDDLA-Beschichtung und der eingearbeiteten Wachstumsfaktoren auf 
die Frakturheilung untersucht. Die Tibiafrakturen wurden mit beschichteten versus 
unbeschichteten Kirschnerdrähten stabilisiert. In der radiologischen Untersuchung 
zeigte sich eine komplett durchbaute Fraktur, es lag ein signifikant höheres maximales 
Drehmoment und eine signifikant höhere Torsionssteifikeit in der biomenchanischen 
Testung vor. Histologisch war ein fortgeschrittenes Remodelling im Vergleich zu den 
Kontrollgruppen sichtbar. Es wurden keine unerwünschten Wirkungen beobachtet. 
Ferner untersuchten Gollwitzer et al. (2003) die Wirkung mittels Kalt-
beschichtungstechnologie eingebrachter Antibiotika (Gentamicin, Teicoplanin, 
Ofloxacin) auf eine PDLLA-Beschichtung. Sie stellen fest, dass PDLLA eine neue 
Möglichkeit zur Prophylaxe implantatassoziierter Infektionen sein könnte. Die von 
ihnen untersuchten Oberflächenbeschichtungen zeigten, dass die bakterielle Anhaftung 
im Vergleich zu unbeschichteten Proben reduziert wurde. 
 
Dennoch wurde bei III° offener Unterschenkelfraktur nach wie vor über eine hohe 
Komplikationsrate mit Pseudarthrosen bis zu 50% und Infektionen von bis zu 44% 
berichtet (Byrd et al. 1985; Edwards et al. 1988; Gustilo und  Anderson 1976; McGraw 
und Lim 1988). Zur Prognoseverbesserung war das Erkennen der Bedeutung des 
Weicheilmantels für die Frakturheilung von größerer Bedeutung als weitere 
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Modifikationen des Stabilisierungsverfahrens. Die schonungslose Entfernung avitaler 
Knochen und Weichteile, Entlastung des Drucks in Muskelkompartimenten und die 
frühzeitige Deckung des Knochens mit lokalen oder freien Lappenplastiken trugen zu 
einer drastischen Erniedrigung des Infektions- und Pseudarthroserisikos dieser 
schwersten Verletzungen bei (Rate tiefer Infektionen: 10.6% nach Tscherne 1991; 9% 
nach Gustilo et al. 1990; 5% nach Byrd et al. 1985; II°-III° offen, 2.5% nach Muhr 
1991). Das die Durchblutungsstörung als pathogenetischer Auslöser der 
Knocheninfektion und Heilungsstörung erkannt wurde, beschreibt Muhr 1991: „Das 
Primat der Weichteilbehandlung über die Frakturtherapie sichert letztendlich die 
notwendige Durchblutung, die zur Infektprophylaxe und späteren Knochenbruchheilung 
notwendig ist.“ 
 
Buchholz et al. berichten, dass bei über 50% der Patienten durch einen Unfall klinisch 
relevante Schädigungen der venösen Durchblutung auftreten. Sie sprechen von einem 
unterschätzten Problem. Je nach Schweregrad der Schädigung sind einfache 
Schwellneigungen bis hin zum Ulcus cruris zu verzeichnen, die mit zunehmender 
zeitlicher Distanz zum Unfallereignis in ihrer klinischen Relevanz an Bedeutung 
gewinnen. Zusammenfassend stellen sie fest, dass bei jedem zweiten Patienten der eine 
Unterschenkelfraktur mit höhergradiger Weichteilschädigung erleidet, früher oder 
später die Verletzungsfolgen am Venensystem klinisch relevant sind (2000). 
 
 
1.5 Heutiger Stand der Weichteilbehandlung und Weichteilrekonstruktion 
 
Legt man das pathophysiologische Prinzip zugrunde, sind zur richtigen Einschätzung 
der Verletzungsschwere Klassifikationen erforderlich, die den primären 
Weichteilschaden und die Ausgangssituation nach Debridement berücksichtigen. Die 
von Gustilo et al. 1976 vorgestellte und 1984 modifizierte Klassifikation, legt die 
primäre Wundgröße und Verletzung von Gefäß-Nervenbahnen zugrunde. – Allerdings 
werden in der Klassifikation nach Gustilo oder Tscherne grundsätzlich nicht die 
Schadensausdehnung und die betroffenen Gewebe sowie der spezielle 
Schädigungsmechanismus der unterschiedlichen anatomischen Strukturen 
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berücksichtigt. Sie unterteilt vier Schweregrade (Gustilo und Anderson 1976; Gustilo et 
al. 1984): 
- Bei Typ 1 Frakturen liegt lediglich eine minimale Hautverletzung vor, die in 
der Regel von innen durch Knochenperforation entsteht. Die 
Knochenperfusion ist intakt. 
- Bei Typ 2 Frakturen liegt ein größerer, von außen nach innen perforierender 
Hautdefekt vor, der jedoch keine größeren Knochenareale freilegt. Die 
periostale Perfusion ist wundabhängig leicht gestört, die endostale 
Durchblutung unterbrochen. 
- Typ 3 Frakturen sind durch vollständige Unterbrechung der endostalen und 
periostalen Perfusion gekennzeichnet. Während im Stadium 3A freiliegender 
Knochen noch periostgedeckt ist, fehlt der Periostmantel im Stadium 3B. 
Typ 3C Frakturen sind zusätzlich durch distale Ischämie aufgrund der 
Durchtrennung oder des Verschlusses der arteriellen Strombahn 
charakterisiert. 
- Bei Typ 4 Frakturen liegt aufgrund einer kompletten Durchtrennung der 
Gefäß-Nervenstraßen und Muskulatur eine funktionelle Amputation vor. 
-  
Zur weiteren Klassifikation der Verletzungsart wurden der Kontaminationsgrad und die 
Beurteilung des geschlossenen Weichteilmantels (Tscherne und Brüggemann 1976; 
Oestern und Tscherne 1983), das Ausmaß lokaler Muskelnekrosen (Byrd et al. 1985) 
und das Ausmaß knöcherner Defekte herangezogen. – Von besonderer Bedeutung für 
die klinische Einschätzung ist die Beurteilung der Weichteilsituation. Bei offenen 
Verletzungen richtet sich der Schweregrad nach der Qualität der betroffenen Strukturen 
und dem Ausmaß des Schadens. Sowohl die Klassifikation nach Gustilo et al. (1990) als 
auch die Einteilung nach Oestern und Tscherne (1982) ermöglichen hier eine grobe, 
aber im klinischen Alltag gut gebrauchbare Einschätzung. 
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Klassifikation Haut Weichteilschädigung Frakturart Kontamination 
G 0   -  - + - 
G I   -  + + bis + + - 
G II   -    + + + bis + + + - 
G III   -  + + + + bis + + + - 
 
O I   +     + + bis + +  + 
O II   +   + + + bis + + +   + + 
O III   +  + + + + bis + + + + + + 
O IV   +  + + + + bis + + + + bis + + + 
Tab. 1: Klassifikation des Weichteilschadens bei geschlossenen und offenen Frakturen (Tscherne und 
Oestern, 1982). 
 
Grundsätzlich lassen sich beim Trauma drei Klassen unterscheiden: 
1. Ein akuter, komplexer posttraumatischer Defekt liegt vor, wenn mehrere, 
funktionell bedeutende Strukturen der Extremität verletzt worden sind. 
2. Im weiteren Verlauf einer solchen Verletzung kann nach adäquater 
Primärbehandlung schnell ein Weichteil- bzw. Knochendefekt entstehen, der dann 
zu einem komplizierten Lokalbefund ganz anderen Charakters führt. Jetzt steht die 
Sanierung der Infektion mittels stabiler Weichteildeckung im Vordergrund. Eine 
Rekonstruktion defekter Strukturen wird unter solchen Bedingungen eher 
sekundär durchgeführt werden müssen, da das Risiko der Infektion für die 
rekonstruierten Strukturen zu groß ist. 
3. Die chronische komplizierte Lokalsituation liegt z.B. bei chronischer Osteitis oder 
instabilen Narbenarealen vor, die rezidiviert ulzerieren. 
 
Muhr und Knopp stellten 1989 erstmals eine postprimäre Einteilung des 
Weichteilschadens nach kompletten Debridement vor. Sie unterscheiden 3 
Hauptgruppen (A, B und C), die sich in Gruppe B und C in zwei Untergruppen (1 und 
2) unterteilen: 
- In Gruppe A fallen alle Frakturen, die nach Debridement eine vollständige 
Deckung des Knochens mit gut perfundierten Weichteilen aufweisen. 
- Der Weichteilschaden in Gruppe B1 ist begrenzt (Breite: bis Tibiabreite; 
Länge: bis doppelte Tibialänge) und die Perfusion ist sicher. Zur 
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Defektdeckung werden lokale Muskel- oder fasciokutane Lappen 
empfohlen. 
- Die Perfusion der Weichteile ist bei gleichem Defektausmaß in Gruppe B2 
unsicher, so dass eine „second look“ Operation mit nachfolgender Deckung 
wie bei B1 erforderlich ist. 
- In der Gruppe C1 überschreitet der Weichteildefekt das in Gruppe B 
beschriebene Ausmaß, die Perfusion ist jedoch im Unterschied zu Gruppe 
C2 sicher und erfordert nicht wie dort ein Nachdebridement. Aufgrund der 
Defektgröße wird in der Regel ein freier oder geschwenkter Muskellappen 
zur Defektdeckung erforderlich. 
 
Offene Wunden der unteren Extremität sind eine Herausforderung für den rekonstruktiv 
tätigen Chirurgen. Byrd et al (1981, 1985), Godina (1986) und andere betonen die 
Bedeutung einer frühzeitigen Weichteildeckung von offenen Wunden, um das Risiko 
der Infektion zu mindern. Gonzalez (2002) berichtet, dass chronische Wundverhältnisse 
oft mit devitalisiertem Gewebe, Infektionen  und mit Osteomyelitis einhergehen. 
 
Die Vorstellung von Gopal et al. (2000) des idealen Managements ist daher das radikale 
Debridement von offenen Wunden außerhalb des verletzten Gebietes, die knöcherne 
Stabilisierung und die frühzeitige Defektdeckung mit einem vaskularisierten 
Muskellappen. Die Behandlung dieser ernsten Verletzungen sollte kombiniert von 
Seiten der plastischen und orthopädischen Chirurgen aggressiv durchgeführt werden. 
 
Die Rekonstruktion der Integrität des vielschichtigen Weichteilmantels mit seinen 
speziellen Strukturen und Funktionen ist ein Primärziel der Behandlung 
schwerverletzter Extremitäten. Der Erfolg der Wiederherstellung der Weichteile ist, vor 
allem bei komplexen Verletzungsmustern, entscheidend für die Prognose einer 
verletzten Extremität. Bei ausgeprägten Weichteiltraumatisierungen, isoliert wie beim 
Decollement, oder im Rahmen einer Mehrfachverletzung, kann die korrekte Versorgung 
der Weichteile sogar über die Prognose „quod ad vitam“ des Patienten entscheiden. 
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Lokal kommt es, in Abhängigkeit vom Unfallmechanismus, zu unterschiedlichen 
Schädigungsmustern: 
1. Direkte Gewebeschädigung durch perforierende Verletzungen 
2. Direkte Gewebeschädigung durch stumpfe Gewalt („high energy“ – „low 
energy“ – Trauma) 
3. Sekundäre Schädigung durch Gefäßverletzungen mit konsekutiver Ischämie, 
Reperfusionsphänomene oder Kompartmentsyndrome (Postischämie-
syndrom gefolgt von progressiven Gewebeuntergängen). 
4. Spezielle Verletzungsmechanismen: Decollement, Amputations- und 
Ausrissverletzung.  
 
 
1.5.1 Pathosphysiologie des Weichteiltraumas, das Kompartmentsyndrom 
Durch ein schweres Trauma werden im Organismus eine Reihe von mediatorver-
mittelten Prozessen aktiviert. Vereinfacht stellt das folgende Schema diese Vorgänge 
dar: 
 
   
 
Störung der Mikrozirkulation 
 
Gewebehypoxie 
 
erhöhte Kapillarpermeabilität 
 
Perfusionsstörung 
 
 
Schema 1: Die Auswirkungen des Traumas (Durst, Traumatologische Praxis 1997) 
 
Stumpfe Gewalt zerstört mechanisch direkt die Schädigungsbereich gelegenen 
Strukturen. Darüber hinaus breitet sich die Energie weiter in die angrenzenden Gewebe 
Schocksymptomatik 
Trauma 
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aus. Auf diese Weise entstehen weitere, nicht sichtbare Verletzungen. Hier kommt es 
auf der kapillären und zellulären Ebene zu mehreren, simultan ablaufenden Reaktionen. 
Kapillargefäße werden beschädigt und das Gerinnungs- und Komplementsystem wird 
umgehend aktiviert. Durch Vermittlung von β1 und β3-Integrine wird die 
Plättchenaggregation an der Endothelmatrix aktiviert. Im Folgenden werden die 
Freisetzung von Faktoren wie TGF β und PDGF und die Prostaglandinsynthese 
stimuliert. 
 
Aufgrund einer IL-8 induzierten Chemotaxis wandern Leukozyten ein, die sich mit 
Hilfe von Adhäsinen an der Endothelwand anheften und mit einer erheblichen 
Stoffwechselsteigerung sowie einer Freisetzung freier Sauerstoffradikale („respiratory 
burst“) reagieren. Aus dieser primären Abwehrreaktion gegen eindringende Bakterien 
kann bei ausgedehnter Gewebezerstörung ein autoaggressiver Mechanismus entstehen. 
Hinzukommend zerstören die freiwerdenden Sauerstoffradikale die Lipidstruktur der 
Zellwand und verursachen so Endothelschäden. Es entsteht ein Circulus vitiosus. 
 
Die durch die Endothelschäden ausgelöste erhöhte Kapillarpermeabilität führt zu einem 
interstitiellen Ödem mit anschließender lokaler Hypoxie. Die Xanthindehydrogenase 
wird im hypoxischen Gewebe zur Xanthinoxydase umgewandelt, die Sauerstoff als 
Elektronenakzeptor benötigt und bei der Hypoxanthin-Xanthin-Reaktion Sauerstoff-
radikale freisetzt. An dieser Stelle fließen beide Reaktionen zusammen. 
 
Blutet es an den geschädigten Stellen ein, so kann das entstehende Hämatom mittels 
Kompression zu einer zusätzlichen Kompression führen. Primär makroskopisch sind 
diese Gewebeschäden nicht immer erkennbar, können allerdings die lokalen 
Schädigungsmechanismen verstärken und führen gleichzeitig bei großer lokaler 
Ausdehnung zu erheblichen systemischen Reaktionen. 
 
Das so genannte Postischämiesyndrom (Reperfusionschaden) und das Kompartment-
syndrom nehmen einen weitgehend identischen Verlauf. Wenn Gefäßschäden übersehen 
werden oder die Rekonstruktion der Strombahn nicht innerhalb der Ischämietoleranz-
zeit des Gewebes erfolgt, so werden die gleichen Mechanismen wie bei der primären 
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Gewebeschädigung ausgelöst. Die Endothelzellen und die Kapillarwand werden durch 
Sauerstoffradikale zerstört, die durch die Adhäsion neutrophiler Granulozyten an die 
ischämisch geschädigte Endothelwand freigesetzt werden. Die lokale Hypoxie wird 
durch folgende Faktoren verstärkt: Es entsteht ein interstitielles Ödem, es kommt zu 
einer vermehrten Formation von Mikrothromben, zu einem kapillären „sludge“-
Phänomen, bei dem primär der venöse Rückstrom, dann auch subsequent der arterielle 
Einstrom versiegt und so zum Untergang des entsprechenden Gebewebereiches führt. 
 
Das Kompartmentsyndrom unterscheidet sich in den primären Ursachen. Der finale 
Pathomechanismus ist jedoch identisch. Sowohl Hämatome als auch Kompression des 
venösen Abstroms oder ein Reperfusionsschaden können ursächlich sein. Es kommt zu 
einer Druckerhöhung im Muskelkompartment. Bei länger anhaltenden Drücken von > 
40 mmHg kommt es zu einer Störung des venösen Abstroms und damit zu den oben 
beschriebenen Muskelschäden. (Germann et al. 1997). 
 
Die Symptomatik bei offenen Frakturen ist oft eindeutig. Verletzte Nerven und Gefäße 
führen zu Sensibilitätsausfällen und Perfusionsschäden, die schnellstmöglich 
diagnostiziert und therapiert werden müssen. Ernste Schäden bei geschlossenen 
Frakturen können durch das teils auf den ersten Blick harmlose Aussehen markiert 
werden. Treten Perfusion- oder Innervationsstörungen auf handelt es sich oft bereits um 
Spätsymptome. Daher ist eine engmaschige klinische Kontrolle unabdingbar. Die wahre 
Ausdehnung der Gewebtraumatisierung lässt sich daher erst bei der exakten 
intraoperativen Exploration erkennen (Lehnhardt et al. 2004) 
 
 
1.5.2 Therapie 
 
1.5.2.1 Rekonstruktion der Weichteile 
 
In der folgenden Tabelle sind die verschiedenen Möglichkeiten der Weichteildeckung 
beschrieben: 
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Klassifikation der Lappenplastiken: 
 
Defektart Deckungsverfahren 
Hautdefekt (Faszie liegt frei, Paratenon Spalthauttransplantat 
erhalten, Knochen stabil bedeckt): 
Weichteildefekt mit Exposition von Sehnen, Regionale/mikrovaskuläre, faszikutane/  
Nerven, Gefäßen: myokutane Lappenplastiken 
Kochen und Gelenkstrukturen freiliegend: Regionale/ mikrovaskuläre Lappenplastiken 
Im Ausnahmefall Züchtung von Granulationsgewebe, 
Spalthauttransplantation 
Tab. 3: Algorhythmus der Weichteildeckung (aus Durst, Traumatologische Praxis) 
 
Lappenplastiken werden zum einen nach Gewebezusammensetzung und zum anderen 
nach dem Ort der Lokalisation des Spenderorgans in lokale Lappenplastiken, Nahlappen 
und Fernlappen unterteilt. Es werden weiterhin entsprechend der Gefäßversorgung 
Random-pattern-Flaps (zufälliges Gefäßmuster des gehobenen Lappens – keine eigene 
axiale Gefäßversorgung, limitierter Schwenkradius) von Axial-pattern Flaps (einer 
Gefäßstrasse zuzuordnender Weichteillappen mit zentraler Gefäßversorgung – großer 
Rotationsbogen, bei entsprechender Präparation bis zu 360°) unterschieden. 
 
Sie können entweder lokal transportiert oder frei mit mikrochirurgischem 
Gefäßverschluss auf einem entfernten Defekt verpflanzt werden. Dank der freien 
Verpflanzung sind die früheren langwierigen Verfahren in multiplen Schritten wie 
durch die Wanderlappen oder gestielte Fernlappen weitgehend ersetzt worden. 
 
Nach Gewebezusammensetzung unterscheidet man Fasziokutanlappen 
(Unterarmlappen), Muskellappen und myokutane Lappen, kombinierte Lappenplastiken 
(osteokutan oder osteomyokutan), Insellappen (Latissimus-dorsi-Lappen, TRAM = 
(transversus rectus abdominis myocutaneous – Lappen) und Rotationslappen. Mit Hilfe 
eines Gewebeexpanders ist es möglich, durch Vordehnung fasziokutane Lappen, Haut-
Fettlappen oder Vollhaut zu gewinnen. Diese Technik spielt vor allem in der späten 
Rekonstruktion eine besondere Rolle. 
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Bezogen auf die Unterschenkelfrakturen bietet sich vor allem die lokale 
Muskellappenplastik an. 1970 fand sie durch Barford und Pers Einzug in den klinischen 
Alltag (Barford et al. 1970). Laut Knopp et al. (1995) ist die Prognose 
weichteilgeschädigter Brüche vom Ausmaß der Weichteilschädigung und der 
verbliebenen Vaskularität des Knochens abhängig. – Die Weichteilrekonstruktion zeigte 
schon in der Vergangenheit eine dramatische Senkung der Infektionsrate. 
 
Als ortsständige Lappen im Bereich des Kniegelenkes und des Unterschenkels bieten 
sich folgende an (Lehnhardt M et al 2004): 
 
 Kniegelenk: - Gastroknemius-Lappen 
  - A. saphena-Lappen 
  - medialer fasziokutaner Saphena-Lappen 
 Proximales Drittel: - Gastroknemius-Lappen 
   - Sartorius-Lappen 
   - Gracilis-Lappen 
   - Semimembranosus-Lappen 
 Mittleres Drittel: - Gastroknemius-Lappen 
   - Tibialis-anterior-Lappen 
 Distales Drittel: - Soleus-Lappen 
   - Suralis-Lappen 
   - Flexor-hallucis-longus-Lappen 
   - Extensor-hallucis-longus-Lappen 
   - Dorsalis-pedis-Lappen 
   - Flexor-digitorum-communis-Lappen 
 
Der Gastroknemius-Lappen ist der am häufigsten gebrauchte Lappen bei der 
Rekonstruktion im Bereich des Knies und des Unterschenkels. Er besitzt einen medialen 
und einen lateralen Kopf und wird über die Aa. surales arteriell versorgt. Er wird von 
den begleitenden motorischen Nervenästen innerviert. Der mediale Kopf ist länger als 
der laterale und wird daher häufiger verwendet. Indikationen sind Defekte im Bereich 
des proximalen, partiell mittleren Drittels der Tibia der Vorder- und Medialseite des 
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Knies sowie die mediale Femurkondyle. Darüber hinaus wird er bei Defekten über der 
Vorder- und Medialseite des Kniegelenks, im Bereich des medialen Femurkondylus und 
bei Defekten (Höhlenbildung) in den distalen Femurabschnitten. Die Einsatzgebiete des 
lateralen Kopfes sind Defekte über Lateralseite des Kniegelenks sowie Defekte im 
Bereich des lateralen Femurkondylus. 
 
Der M. soleus liegt im oberflächlichen Abschnitt des tiefen Kompartments und ist 
meistens bei Mehrfragmentfrakturen im mittleren Drittel der Tibia noch unbeschädigt. 
Die arterielle Versorgung des Muskels erfolgt über die A. tibialis posterior und über die 
A. fibularis. Da jede Arterie proximal einen Hauptast, einen weiteren Ast in etwa der 
Mitte und kleinere weitere Äste im distalen Drittel entlässt, kann der gesamte Muskel 
bei Verletzung über die beiden proximalen Äste komplett überleben. Dies bedeutet, dass 
der Muskel mobilisiert werden kann, ohne an seinem Ursprung durchtrennt zu werden. 
(Masquelet AC, Gilbert A 1998) 
 
Ausgedehnte Weichteildefekte, insbesondere im Bereich des distalen Unterschenkels,  
sind eine Indikation für den freien Latissimus-dorsi-Lappen. Der funktionelle Verlust an 
der Entnahmestelle ist im Vergleich zum Ausmaß des möglichen Gewebegewinns 
nahezu unbedeutend. Defekte bis zu einer Größe von 20 x 40 cm können bedeckt 
werden. Die Gefäß- und Nervenversorgung erfolgt über die A. und V. thoracodorsalis 
sowie dem N. thoracodorsalis. Der Latissimus-dorsi-Lappen ist in der rekonstruktiven 
Chirurgie der am häufigsten verwendete gestielte oder mikrovaskulär transplantierte 
Lappen (Lehnhardt M et al 2004). 
 
Der Suralis-Lappen wird an der Dorsalseite der Wade entnommen. Einsatzorte sind 
Defekte an der Ferse, im Bereich des Malleolus medialis und des medialen distalen 
Unterschenkels. Die Gefäß- und Nervenversorgung erfolgt über die A. suralis und den 
N. suralis. Der gewonnen Stiel besteht aus Subkutangewebe, der Faszie, dem N. suralis 
mit seiner Gefäßachse und der V. saphena parva (Lehnhardt M et al 2004). 
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1.5.2.2 Indikation, Timing und Technik des Weichteilmanagements bei schwerer 
Unterschenkelfraktur 
 
Die Konzeption  für die optimale Weichteilrekonstruktion sollte folgende Aspekte 
berücksichtigen: stadiengerecht, sicher, zuverlässig, frühzeitig, stabil und definitiv. 
Ausserdem sollte sie sich an der Lokalsituation, der Defektgröße, dem Defekttyp, einem 
möglichen Funktionsverlust und der Kontur orientieren. Des Weiteren ist die Vitalität 
der lokalen Gewebe zu prüfen. Tscherne (1983) beschreibt die vier „K’s“: Konsistenz, 
Kolorit, Kontraktilität und Kapillarblutung. Heppenstall (1980) behauptet, dass wenn 
ein Muskel blutet und sich auf Druck kontrahiert, er in der Regel vital ist. Der wahre 
Defekt ist erst nach dem Debridement und einer oder in Etappen mehrfach 
durchgeführten 2nd-Look Operation erkennbar. Zur Feststellung des wahren 
Verletzungsausmaßes ist ein Versorgungskonzept wichtig, welches an die entstandene 
Defektgröße angespaßt wird. 
 
Viele Studien zeigten, dass nach schweren offenen Unterschenkelfrakturen oder 
komplexen Weichteilverletzungen ohne knöcherne Beteiligung, die frühe definitive 
Deckung das optimale Konzept darstellt. So berichtet Amgwerd et al. (1995), dass „nach 
initialer Stabilisierung schwer gequetschter Weichteile, mit Ausnahme von 
nichtdurchtrennten Nerven, und devaskularisierten Knochenfragmenten radikal entfernt 
werden. Second-look Eingriffe erfolgen 24-48-stündlich, bis saubere, vitale 
Wundverhältnisse vorliegen. Innerhalb von 96 Stunden erfolgt die Weichteildeckung 
mit lokaler oder meistens freier, mikrovaskulärer Muskellappenplastik.“ Außerdem 
besteht ein direkter Zusammenhang zwischen Ischämiedauer und Häufigkeit der 
verzögerten Knochenheilung (delayed union) oder Pseudarthrosenbildung (non union) 
(McAndrew et al. (1989), Meyer et al. (1985), Kwong et al. (1988) ). -  Gopal et al. 
(2000) proklamieren, dass eine Verzögerungszeit von mehr als 72 h mit der höheren 
Komplikationsrate verbunden ist. Ihnen zufolge sollte man frühstmöglich mit der 
Weichteildeckung beginnen. Sie berichten, dass alle III c Verletzungen einer 
unverzüglichen Gefäßrekonstruktion mit Weichteildeckung  unterlagen. Von insgesamt 
94 Weichteildeckungen waren 9 gestielt und 75 freie Muskellappen. 3.5% versagten. 
Bei 66% der Patienten verheilte der Knochen primär. Bei 34% hingegen war eine 
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knochenstimulierende Behandlung notwendig. Insgesamt  infizierten sich 6% der 
Hauttransplantate, tiefe Infektionen traten zu 9.5% auf und ernste „pin-track“- 
Infektionen zu 37%. 
 
Hingegen berichten Sinclair et al. (1997) von einer 100 %-igen Überlebensrate des 
freien Lappens. Es traten keine Infektionen auf. Das Zeitfenster vom Eintreffen der 
Patienten bis hin zur Operation betrug weniger als 72 Stunden. Die Methode der Wahl 
ist das unverzügliche radikale Debridement mit anschließender Weichteilversorgung. 
 
Im Rahmen einer Studie von Hou et al. (2001) wurden von 1993 bis 1998 22 Patienten 
mit Tibiafrakturen III b untersucht. Von diesen versagten bei 13.6% die 
Lappenplastiken. Ausserdem berichten sie über 3 partielle Nekrosen und 2 
postoperative Infektionen. 
 
Granhed et al. (2001) berichten von 0% Infektion bei 4 III b und 5 III c Frakturen. 5 
Patienten wurden mit einem freien mikrovaskulären Lappen und 4 Patienten mit einem 
lokalen Lappen versorgt. Es gab in dieser kleinen Fallzahl weder sekundäre 
Amputationen noch gab es eine Pseudarthrosenbildung (non union). Gonzalez et al. 
(2002) untersuchten in einem Zeitraum von 11 Jahren bei 84 Patienten die Auswirkung 
der freien Lappenplastik auf die chronische traumatische Wunde. Die Fehlerrate der 
Patienten mit Osteomyelitis lag bei 6 von 26 Patienten (23 %) im Vergleich zu 2 von 26 
Patienten (13 %), die keine Osteomyelitis hatten. 15 Patienten hatten eine lokale und 8 
eine diffuse Osteomyelitis, d.h. hier sind 50% des Knochendurchmessers infiziert. Die 
Wunden wurden mit sequentiellem Debridement, Antibiotika und Weichteildeckung 
behandelt. Die Versagerquote bei der Rekonstruktion der Patienten mit Osteomyelitis 
lag bei 22 % (4 von 23) im Vergleich zu 7 % (1 von 15) bei denen Patienten ohne 
Osteomyelitis. Bei den Patienten mit diffuser Osteomyelitis lag die Versagerquote der 
Lappenplastiken bei 38 % (3 von 8) im Vergleich zu 7 % (2 von 30) bei denen ohne. 
Außerdem versagten 12% der Lappen mit normalen Angiogramm und 33% mit 
abnormalem Angiogramm. 23% der Lappen am osteomyelitischen Bein zeigten keinen 
Erfolg im Gegensatz zu 13% ohne Osteomyelitis. Eine erfolgreiche Rekonstruktion 
konnten 87% der Patienten verzeichnen, d.h. der Knochen war geheilt, der Patient war 
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ambulant und ohne jede Infektion. Hieraus kann der Schluss gezogen werden, dass die 
Gegenwart von diffuser Osteomyelitis mit einer niedrigeren Erfolgsrate in der 
Extremitätenrekonstruktion einhergeht. 
 
Zur Entscheidung zwischen gliederhaltenden Vorgehen und Amputation bietet in erster 
Linie der Mangled Extremity Severity Score (MESS) nach Johansen mit Ausfall des 
N.tibialis posterior eine wichtige Entscheidungshilfe (Lange et al. (1985), Georgiadis et 
al. (1993), Johansen et al. (1990)). Eine Punktzahl von 7 und mehr zeigte in retro- wie 
prospektiven Studien einen positiven Voraussagewert von 100% für eine Amputation 
(Johansen et al. (1990)). Bei jungen Patienten (unter 20 Jahren) mit hoher „cut-to-
crush“ Rate soll revaskularisiert oder replantiert werden (McAndrews et al. (1989), 
Chen (1987)). Sharma et al. (2002) kritisieren, dass es dennoch keinen prediktiven Wert 
geben würde, der bei der Entscheidung, die Extremität zu erhalten oder zu amputieren 
weiterhilft. Sie stellen fest, dass ein MESS von > 4 und < 7 am sensitivsten ist. Diese 
Patienten sollten eine frühe Weichteildeckung und eine frühe operative Versorgung 
knöcherner Defekte haben. Sie schlagen vor, dass ein MESS-Wert von > 7 als 
Indikation für eine primäre Amputation um 0,5 oder 1 Punkt gesenkt werden sollte oder 
es sollte bei ernsthaften Quetschungsverletzungen, irreparablem Weichteilverlust oder 
peripheren Nevenverletzungen ein Extrapunkt vergeben werden. Auf diese Weise 
könnte verhindert werden, dass die Patienten ein crush-Syndrom und/ oder eine Urämie 
entwickeln würden. 
 
Landry et al. (2000) haben die Auswirkung des Weichteiltraumas auf die frühe 
periostale Regeneration des Knochens untersucht. – Ziel der Untersuchung war es den 
Grund für die Heilungsverzögerung bei Frakturen mit Weichteilschaden zu finden. Sie 
stellten eine erhöhte Proliferationsrate im Cambium und im fibrösen Periost an Tag 1 
fest. Die Proliferation von Fibroblasten im „freien“ Gewebe über dem Periost war nicht 
betroffen. Außerdem wurde durch die Muskelverletzung ein höheres Osteoblastenlevel 
in den ersten 2-5 Tagen post Op festgestellt. Dies hatte keinen Einfluss auf die Menge 
des produzierten Kallus. Sie kommen zu dem Ergebnis, dass das durch das Trauma 
verursachte inflammatorische Milieu eine gesteigerte periostale Reaktion hervorruft. 
Doch dies hatte keine Auswirkung auf die Masse des produzierten Kallus. Diese 
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Beobachtungen lassen vermuten, dass das chirurgische Trauma assoziert mit einer 
internen Fixation mit Platten und Schrauben den Heilungsprozess nicht so verlangsamt 
wie bisher angenommen. 
 
 
1.6   Die akute Extremitätenverkürzung zur Behandlung schwerer 
Unterschenkelfrakturen 
 
Möllenhofs experimentelle und klinische Untersuchungen ergeben die Grundlage auf 
dem Gebiet der monofokalen Verkürzungs-Distraktionsbehandlung. Um den Effekt 
unterschiedlicher Unterschenkelverkürzungen bei offenen Frakturen mit schwerem 
Weichteilschaden zu untersuchen, bildete er 6 Gruppen mit jeweils 11 Kaninchen. Alle 
Tiere wurden einer standardisierten Unterschenkeltraumatisierung mit Tibiafraktur 1,5 
cm distal des Kniegelenkes (Sollbruchstelle), Anlage einer Kontusionsklemme für 30 
min und Ischämie durch Tourniquet proximal der Fraktur für 90 min zugeführt. Bei 
nachgewiesener Kompartmentdruckerhöhung von >35mm Hg erfolgte die Verkürzung 
um entweder 1/20, 1/15, 1/10, 1/5 oder 1/2 der Gesamtsegmentlänge. In der 
Kontrollgruppe wurde die Ausgangslänge konstant gehalten. In definierten Abständen 
bis zum 5. postoperativen Tag wurde der Kompart-mentdruck der Tibialis anterior Loge 
invasiv gemessen und die Muskel- und Knochen-perfusion mittels Laser Doppler 
überwacht. Ergänzend erfolgten die ph-Wert Messung des Muskelgewebes und 
abschließende Muskelbiopsien.  
 
In allen Gruppen konnte unter Extremitätenverkürzung ein initialer Abfall des erhöhten 
Kompartmentdrucks gemessen werden, der jedoch nach 10% Verkürzung dauerhaft im 
Normbereich blieb (vgl. Abb. 19). Unter 1/20 und 1/15 Verkürzung fiel der Druck nicht 
in den Normbereich ab, nach 1/5 und 1/2 Verkürzung kam es zu einem sekundären 
Anstieg mit Manifestation eines Kompartmentsyndroms. Abgesehen von der Gruppe 
1/5 und 1/2  Verkürzung erreichten alle Verkürzungsgruppen eine Normalisierung der 
posttraumatischen Perfusionsminderung der Muskulatur und des Knochens sowie des 
Gewebe pH-Wertes. Diese Ergebnisse legen nahe, ein posttraumatisches 
 30 
A  T  0,5   1   1,5 3  5 24  48 120 
50% 
 
25% 
Kontrolle 
 
5% 
 
7,5% 
 
 
10% 
 
(h) 
Verkürzungsverhältnis von ca. 10% der Ausgangslänge nicht zu überschreiten. (G. 
Möllenhoff, Habilitationsschrift Ruhr-Universität Bochum, 1997). 
 
 
Abb. 19: Druckveränderung in der Tibialis anterior Loge (A= Ausgangssituation) nach  
  experimentellem Unterschenkeltrauma (T) am Kaninchen. In der Kontrollgruppe (blau)  
  blieb der Druck konstant erhöht, nach 10% Verkürzung (schwarz) fielen die Werte 
  signifikant ab und blieben normal bis zum Ende 
 
 
Die monofokale Beinlängenrekonstruktion nach akuter Verkürzung scheint eine weitere 
Alternative zu bieten. Eine von Meffert et al. (2003) durchgeführte tierexperimentelle 
Studie am Kaninchenunterschenkel zeigt die Möglichkeit auf, neuen Knochen zur 
Beinlängenwiederherstellung durch graduelle Dehnung des Frakturkallus zu generieren. 
Im Vergleich zur bekannten Kallusdistraktion zeigen sich deutlich dickere, jedoch im 
Remodelingprozess weniger entwickelte Regenerate, die sich in ihren mechanischen 
Eigenschaften kaum voneinander unterscheiden. Im Experiment scheinen sich zum 
Zeitpunkt der Messungen diese beiden Größen gegenseitig kompensiert zu haben. 
 
 
1.7 Biologische Grundlagen des Weichteilgewebes unter Distraktion 
 
Maffuli et al. (1995) haben die Muskelkraft nach Beinverlängerung mittels Ilizarov-
Verfahren untersucht. Es wurde die maximale isometrische freiwillige 
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Kontraktionskraft (maximal isometric voluntary contraction strength - MVC) 
untersucht. Sie stellten fest, dass das nicht behandelte Bein immer eine grössere 
Muskelkraft entwickelte als das behandelte Bein. Eletkromyographisch und mit Hilfe 
der Nervenleitgeschwindigkeit konnte an allen behandelten Beinen gezeigt werden, dass 
die Verlängerung oft eine partielle Muskeldenervierung und eine reduzierte 
Übertragungsgeschwindigkeit verursachte. Die am häufigsten beobachtete 
Komplikation ist eine muskuläre Schwäche für mindestens zwei Jahre. Im Verlaufe der 
Zeit fand allerdings immer mehr eine Angleichung der Kräfte statt.  
 
Ferner stellen sie fest, das die Verlängerung eine Serie von mikroskopischen Rupturen 
der Myofibrillen verursacht, die sich aber später wieder regenerieren (Calandriello 
(1975), Simpson et al. (1985)). Hervorzuheben ist auch die Aussage, dass Atrophie 
durch Immobilität verursacht wird und Hypertrophie durch Training an einem 
Widerstand (Davies (1975)). 
Laut Turk (1991) regeneriert sich der Skelettmuskel des Kaninchens - je nach 
physiologischer Anforderung -  unterschiedlich. 
 
Matano et al. (1994) haben die Sarkomerlänge unter dem Aspekt der Adaptation unter 
Verlängerung am M. extensor digitorum lateralis der fünften Zehe eines 
Kaninchenfußes  mit Hilfe einer Laser Diffraktions Technik gemessen. Um den 
Versuchsablauf möglichst einfach zu halten, wurde der Muskel zu Beginn einmal 
verlängert. Auf eine tägliche Verlängerung wurde verzichtet. Die normale 
Sarkomerlänge vor Versuchsbeginn betrug im Durchschnitt 3.09 µm. Der Wert stieg 
unmittelbar nach Verlängerung auf 3.51 µm. 9 Tage nach Operation fiel er mit 3.10 µm 
nahezu auf den Ausgangswert zurück. Hieraus wird geschlossen, dass der Muskel sich 
an die neue Länge adaptiert. Dies würde erklären, warum die Effizienz des Muskels 
auch nach Verlängerung beibehalten wird. 
 
Sun et al. (1994) haben sich mit der Neogenese des Kaninchenskelettmuskels bei 
chronischer Traktion auseinandergesetzt. Sie stellten fest, dass eine Traktionsneogenese 
des Skelettmuskels unter Verlängerung existiert und vor allem in der Nähe von 
myotendinösen Übergängen besteht. Weiter berichten sie, dass die Ausdehnung der 
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Regeneration mit der Art und Ausprägung der Verletzung zusammenhängt. Allen 
gemeinsam ist jedoch immer eine Nekrose in den reifen Skelettmuskelfasern, eine 
zelluläre Infiltration und eine Phagozytose des geschädigten Muskels. Außerdem kann 
man eine Revaskularisation, eine Proliferation der Muskelvorläuferzellen, eine 
Differenzierung und Fusion und schließlich eine Reinnervation beobachten (Grounds 
(1991)). 
 
Nach einer Studie von Vandenburg (1987) konnte in vitro beobachtet werden, dass 
Spannung ein Muskelwachstum bewirkt. Daraus schließen deshalb Sun et al., dass 
Spannung ein wichtiger Regulator für Skelettmuskelfaserwachstum und damit für 
Hypertrophie sowohl in vitro als auch in vivo darstellt. 
 
 
1.8 Aktuelle Verfahren zur Muskelkraftquantifizierung 
 
Smith et al. (1985) haben bereits 1985 an 125 Patienten unter Zuhilfenahme des “Cybex 
trunk extension flexion system“ sowohl die isometrische als auch die isokinetische 
Kraft der Rumpfmuskulatur in sagittaler und axialer Ebene gemessen. Objektiv und 
präzise, so Jain et al., haben sie die Muskelkraft der Hand mit einem Mikrocomputer 
gemessen. Als Kraftabnehmer diente ein sog. „force transducer“. 1989 untersuchten 
Milner-Brown et al. die ansteigende muskuläre Ermüdung von Patienten mit neurogener 
muskulärer Schwäche. Für die Untersuchungen bestimmten sie einmal manuell die 
Muskelkraft und zum anderen benutzten sie einen Kraftabnehmer („force transducer“) 
um die maximale freiwillige Kontraktion (MVC) zu messen. Journee et al. (1995) haben 
einen myo-seismischen Abnehmer (seismic-myography SMG) für die nicht invasive 
transkutane vektorielle Aufnahme der Mikrokontraktionen von schnellen Muskelfasern 
vorgestellt. In ihrem Artikel beschreiben sie die lokale Aktivität im Geschwindigkeits- 
und Kraftvektor von Hautverschiebungen als Funktion der Zeit. Eine weitere 
Möglichkeit, die Muskelkraft zu quantifizieren, wird in dem Artikel von Baumann et al. 
(1996) beschrieben. Hier wird die Knieflexion und –extension bei Geschwindigkeiten 
von 60 Grad/Sekunde und 200 Grad/Sekunde gemessen. Die Muskelausdauer wurde bei 
200 Grad/Sekunde gemessen. Ein durchaus interessanter Messansatz ist der von Valero-
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Cuevas et al. (2000). Sie benutzten 11 Leichenhände, die in einem Rahmen befestigt 
wurde. Anschließend wurde der Zeigefinger in eine neutrale Position gebracht und an 
der distalen Phalanx an einem Dynamometer befestigt. Mit 25% der maximalen 
isometrischen Kraft wurde an den einzelnen Sehnen gezogen. Basierend auf diesen 
Messungen wurde versucht, die optimale Kombination der Sehnenspannung für die 
maximale palmare Kraftentwicklung (nicht gelähmt, geringe radiale oder geringe ulnare 
Lähmung) vorauszusagen.  
 
Es ist bekannt, dass laterale dimensionale Veränderungen in aktiven Muskelfasern eine 
mechanische Oszillation auf der über dem Muskel liegenden Haut verursachen (Gordon 
et al. 1948, Orizio et al. 1989, 1993). Akataki et al. (2001) schreibt, dass dieses 
Phänomen mit einem Vibrationsabnehmer (vibration transducer), einem 
Beschleunigungsmesser, einem piezoelektrischen Kontaktsensor (Orizio et al. 1989, 
Watakabe et al. 1998) oder einem Mikrofon (Maton et al. 1989, Stokes und Cooper 
1992) festgehalten werden kann. Auf diese Weise ist es ebenfalls möglich Aussagen 
über die Kontraktionskraft zu machen. 
 
 
Igawa et al. (2003) haben anhand der Muskelhärte versucht, die Muskelkraft zu messen. 
Sie benutzten ein „muscle meter“. Van der Meulen et al. (2003) untersuchten an Ratten, 
nach Entnahme von Muskelproben, die Zelladhäsionsmoleküle von neuronalen Zellen 
(neural cell adhesion molecule = NCAM) in innervierten und denervierten Muskeln. Sie 
lösten eine tetanische isometrische Kontraktion aus, um die Kraft zu messen.  
 
 
1.8  Elektrische Nervenstimulation 
 
Die  Einführung der neuromuskulären elektrischen Stimulation (neuromuscular 
electrical stimulation – NMES) geht mehr als 40 Jahre zurück. Sie fand in der Therapie 
von Muskelatrophien Anwendung. Delitto et al. (1988) und Snyder et al. (1995) fanden 
heraus, dass NMES nützlich für die Stärkung von Oberschenkelmuskulatur und die 
Wiedererlangung der Muskelfunktion nach operativer Therapie ist. Außerdem fanden 
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eine Reihe von Untersuchern heraus, dass selbst bei gesunden Menschen die muskuläre 
Kraft nach einer 3-6 wöchigen Periode bei maximaler NMES Stimulation um 10-20% 
ansteigen kann (Stein et al 1999, Balogun et al. 1993). Ein u. a. in der Anästhesie oft 
eingesetztes Verfahren ist die transkutane elektrische Nervenstimulation. Hier wird ein 
elektrischer Rechteckimpuls transkutan appliziert, um durch Nervenstimulation eine 
Muskelantwort auszulösen, durch die die muskuläre Relaxierung abgeschätzt werden 
kann. 
 
Bereits in den frühen 60iger Jahren versuchten Liberson et al. (1961) das Gangbild von 
Schlaganfallpatienten durch eine funktionelle elektrische Stimulation zu verbessern.  
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2. Material und Methode 
 
 
2.1 Studiendesign 
 
Die Untersuchung erfolgt an skelettreifen Kaninchen der Rasse „Neuseeländer Weiß“ 
Eine Randomerisierung der Tiere ist aufgrund der Übereinstimmung in Art, Rasse, 
Größe und Gewicht nicht erforderlich. Seitenalternierend wird durch ein definiertes 
Trauma ein Kompartmentsyndrom des M. tibialis anterior erzeugt und invasiv der 
Logendruck überwacht. Die Drucksenkung erfolgt über eine Unterschenkelverkürzung, 
die Tibiastabilisierung über einen Fixateur. Die Muskelkraft wird in vivo gemessen, das 
Muskelpräparat post mortem aufgearbeitet und histomorphometrisch quantifiziert. 
 
 
2.2. Studienablauf 
 
Nach definiertem Weichteiltrauma erfolgt die tibiale Fixateuranlage mit nachfolgender 
Extremitätenverkürzung an der Tibiadiaphyse um ca. 10% (= 10mm). Im Anschluss 
wird der Distraktor zusammengeschoben. In Verkürzung und anschließender gradueller 
Distraktion um 0,5mm/12h (vgl. Yasui et al., 1993, White und Kenwright 1990) wird 
die Muskelkraft in vivo quantifiziert und die fixierte Muskulatur post mortem 
histologisch analysiert. 
 
 
2.3. Material 
 
2.3.1. Versuchstiere 
 
Als Versuchstiere stehen skelettreife, männliche „Neuseeland Weiß“ Kaninchen mit 
einem Gewicht von 3750g ± 650g zur Verfügung. Durch die Skelettreife und das 
einheitliche Geschlecht ist die bestmögliche Übereinstimmung gegeben. Die 
Regenerationspotenz der Muskulatur wäre bei noch heranwachsenden Tieren verfälscht. 
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Jedes Tier wird eindeutig an beiden Ohren durch eine dauerhafte Markierung mit einem 
Edding-Stift markiert. Die Experimente wurden im Zeitraum von Juni bis Juli 2001 
durchgeführt. Die Versuche erfolgten mit Genehmigung der Bezirksregierung Münster 
am 27.02.2001 an Herrn PD. Dr. med. R. H. Meffert unter dem Aktenzeichen   
50.0835.1.0(G/2/2001). 
 
Nach dem Antrag vom 11.12.2000, unterzeichnet von Dr. Pientkowski, wurden die 
Tiere in der zentralen tierexperimentellen Einrichtung der medizinischen Fakultät der 
Westfälischen Wilhelms-Universität Münster unter Leitung von Herrn Prof. Dr. med. 
vet. K.D. Richter betreut. 
 
 
2.3.2 Kallusdistraktion 
 
In der folgenden Abbildung (schematisch und intraoperativ) ist zum einen das Prinzip 
der Resektionsverkürzung mit nachfolgender Verlängerung dargestellt. Nach 
Fixateurplatzierung folgt die Knochenblockresektion von 10mm zwischen den 
Fixateurpins. Anschließend erfolgt die primäre, kompressionsfreie Verkürzung über den 
Fixateur. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 20: Schema der Kallusdistraktion und intraoperative Bilder  
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2.3.3 Messung der Muskelkraft 
 
Der Messstuhl (Abb. 20) muss  verschiedene Aufgaben erfüllen. Im Vordergrund steht 
u.a. die für die Messungen unabdingbare winkelgerechte Lagerung der Versuchstiere. 
Ziel ist es, eine isometrische Kontraktion zu erzeugen. Hierfür ist erforderlich, dass im 
Femoro-tibial Gelenk und im Tibio-talar Gelenk ein 90° Winkel vorliegt, der sich auch 
während der transkutan stimulierten Kontraktionen nicht verändert. Wegen der 
interindividuellen Beinlängendifferenzen muss der Fußaufsatz stufenlos 
höhenverstellbar sein. Auf diesem Weg wird die Einhaltung der Winkel exakt 
sichergestellt. 
 
 
 
 
 
Abb. 21: Übersichtsbild vom Messstuhl 
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   Abb. 22, 23 : Detailvergrößerung des Messstuhls – höhenverstellbar, 90° im Knie- und Sprunggelenk  
(Transducer = Druckaufnehmer; Tens = transkutane elektrische Nervenstimulation) 
 
 
Die Rückenlehne ist mit Seitenprofilen versehen, die für weitere Stabilität sorgen. 
Zusätzliche Haltegurte, die unter der Schulter und oberhalb der Hüftgelenke angelegt 
werden sichern die Tiere zusätzlich ab. Für die transkutane Reizung wird eine bipolare 
Elektrode verwendet. 
 
 
  
Abb. 24: Messapparatur: Computer, Powerlab, Messstuhl  Abb. 25: Kaninchen im Messstuhl 
 
 
 
90° 
90° Position Transducer Tens 
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    Abb. 26: Position vom Transducer – 90°  
 
Haupteinheit der Messgeräte ist der Powerlab 2/20 der Firma ADInstruments, ein 2-
Kanal-Aufnahmegerät. Hiermit ist es möglich, die gemessenen Werte online vom 
Transducer via USB-Kabel auf den Computer zu übertragen. Als Software steht uns das 
Analyseprogramm Scope v.3.6 (Betriebssystem: Windows) ebenfalls der Firma 
ADInstruments zur Verfügung. Der elektrische Reiz wird mit dem GSR (Galvanic Skin 
Response) Amp (ADInstruments) erzeugt. Hierbei handelt  es sich um Niedrigstrom-
Verstärker. 
   
Abb. 27: Powerlab 2/20 (ADInstruments)  Abb. 28: GSR (ADInstruments) 
 
Mit Hilfe der eigenkonstruierten, bipolaren Elektrode, die über zwei metallische 
Kontakte verfügt, die in einem Abstand von 7,5 mm angelegt sind, wird der 
Stromimpuls appliziert. Die Elektrode ist konzeptionell zur sicheren Impulsübertragung 
bei konstantem Widerstand auf die Kaninchenanatomie abgestimmt. Zwischen 
Elektrode und Haut wird Kontaktgel aufgetragen. 
 
Die Muskelkraft wird mit dem Hand Dynamometer – MLT003 (ADInstruments) 
abgeleitet. Dieses Gerät wandelt die bei Kontraktion entstehende Kraft in einen 
elektrischen Wert um (transducer). Das Dynamometer wird mit einem Aluminiumprofil 
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gehalten. Es ist fortwährend so angebracht, dass der Abnehmer präzise auf dem 
vorderen Drittel des Kaninchenfußes aufliegt. 
 
 
Abb. 29: Hand Dynamometer MLT003  
 
 
2.4. Methode 
 
2.4.1. Anästhesie 
 
Einleitend wird eine Mischspritze mit 0,5 ml Rompun (Xylazin 20mg/ml) und 1,5ml 
Ketamin (100mg/ml) i.m. appliziert. So kann dem Kaninchen in Schmerzfreiheit das 
definierte Trauma gesetzt werden. Während der 90 Minuten Ischämiezeit wird das Bein 
auch für 30 Minuten kontusioniert. In diesem Zeitraum werden dem Kaninchen zudem 
0,5ml Temgesic (Buprenorphin 0,3mg/ml) s.c. verabreicht. Anschließend erfolgt wird 
das Tier mit einem Gemisch aus O2 und N2O im Verhältnis 2:1 mit 1-2%igem Isofloran 
und einem PEEP von 5 über eine Mund-Nasenmaske narkotisiert. 
  
Nach dem operativen Eingriff erhalten die Tiere subkutan eine Kombination aus 0,5mg 
Buprenorphin (0,3 mg NaCl 0,9%) und Vetranquil 0,5ml (Acepromacin; 10mg/ml) in 
einem Depot (20ml NaCl 0,9%). 
 
Eine halbe Stunde vor Beginn der Muskelmessungen werden die Tiere mit einer 
Mischspritze aus 0,5 ml Rompun und 1,5 ml Ketamin anästhesiert. Auch für die 
Muskelmessung ist es von entscheidender Bedeutung, dass die Tiere schmerzfrei sind, 
da sonst durch Schmerzreiz erzeugte willkürliche Kontraktionen, Verzerrungen 
verursachen können. 
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2.4.2. Erzeugung des Traumas 
 
Präoperativ wird eine Blutsperre für 90 Minuten oberhalb des Kniegelenkes angelegt. 
Anschließend wird 2 cm distal des Kniegelenkes die Kontusionklemme für 30 Minuten 
mit 7N (= 10N auf einem Feld von 1 cm2 nach Hebelkorrektur = 100kPa) auf einem 
Quadratzentimeter exakt distal der Eintrittsstelle der Kompartmentdruckmessung 
angelegt (Abb. 29, 30). 
 
  
Abb. 30: Kontusionsklemme  Abb. 31: Kontusionsstelle 
 
 
2.4.3. Messung des Kompartmentdrucks 
 
Vorraussetzung für eine invasive Muskellogendruckmessung sind die sterile und 
einfache Handhabung. Entscheidend ist außerdem die Reproduzierbarkeit der 
Messtechnik. In unserer Studie wird der Druckaufnehmer direkt in die Muskelloge des 
M. tibialis anterior eingeführt. Um die 4F Sonde mit piezoresestiven Druckaufnehmer 
(Sonde: MIPM GmbH, Hattendorf, Deutschland; komplette Messeinheit „Kodiag“: 
Braun-Dexon GmbH, Spangenberg, Deutschland) problemlos in das Kompartment 
einzuführen, benutzten wir eine 14G  Venüle. 
 
Die Empfindlichkeit wird vom Hersteller mit 5u V/V mmHg in einem Messbereich 
zwischen 0-199 mmHg und einer Genauigkeit von ± 1mmHg angegeben. 
Langzeitmessungen seien stabil mit einer maximalen Abweichung von 2mmHg/24h. 
Die Druckwerte des durch 9V Batterie betriebenen Gerätes können auf einer 3-stelligen 
Kontusionsstelle 
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LCD-Anzeige mit einer Auflösung von 1mmHg abgelesen werden. Die Präzision der 
Messungen und die sehr hohe Korrelation (r > 0.99) zum tatsächlichen Druck wurde 
experimentell und klinisch demonstriert (Willy et al. 1999). Die exakte Platzierung und 
neutrale Gelenkposition ist zum Erhalt reproduzierbarer Druckwerte besonders wichtig, 
was nach einiger Übung reproduzierbar möglich ist (Meffert 2000).  
 
Anwendung des KODIAG Gerätes in vivo: 
Nach ca. 3mm Hautinzision mittig und 2cm distal der Insertion des M. tibilialis anterior 
wird eine 14G Venüle nach distal vorgeschoben, die Metallkanüle entfernt, und die 
Drucksonde 2cm tief in die Muskelloge vorgeschoben. Nach Entfernung des 
Plastikmandrins der Venüle wird die Sonde zurückgezogen, bis eine widerstandsfreie 
Position 1,5-2cm distal der Inzision gefunden ist. Die Druckwerte müssen nach 
Manipulation der Gelenkstellung und äußerem Druck immer wieder auf die gleiche 
Höhe zurückfallen und mindestens 5s konstant sein, bevor dokumentiert wird.   
 
Die Kompartmentdruckmessung erfolgte invasiv in Narkose im Tibialis-anterior-
Kompartment mit einem piezoelektrischen Druckaufnehmer unmittelbar präoperativ, 
direkt nach Verkürzung sowie 8h, 24h, und 48h post operationem (Abb. 31, 32). Falls 
der Kompartmentdruck direkt nach der Operation über 20 mmHg lag, wurde die 
Druckmessung nach 1h wiederholt. War der Druck in der 8h post Op Messung über 20 
mmHg war vorgesehen, eine invasive Faszienspaltung durchzuführen. 
 
 
   
Abb. 32: desinfizierte Bein vor CP-Mes-     Abb. 33: in-vivo Kompartmentdruckmessung, hier post- 
  sung   operativ direkt nach Beinverkürzung 
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2.4.4. Operatives Verfahren und Kallusdistraktion 
 
Nach 90 minütiger Ischämie mit Traumatisierung erfolgt die präoperative 
Kompartmentdruckmessung. Anschließend wird das Kaninchen für die Operation 
gelagert, der zu operierende Fuß gewickelt und mit einer elastischen Binde fixiert. 
Danach wird das Operationsfeld für 5 Minuten mit 80% gefärbten Alkohol desinfiziert. 
Es folgt das sterile Abdecken des Fußes mit einem sterilen Handschuh und Tape. Nach 
kranial wird das Operationsfeld mit Klebetuch abgeschlossen. 
 
Nach einer anteromedialen Hautlängsinzision von ca. 5cm werden die Weichteile vom 
Schaft abgelöst. Ein monolateraler Distraktor (Typ Orthofix M-103™) wird von 
anterior in einem Winkel nach medial von ca. 20° an die Tibia angelegt (vgl. Meffert et 
al. 1999). Zum Einbringen der konischen Pins (2,0-2,5mm Durchmesser) wird mit 2mm 
vorgebohrt. Mittels wassergekühlter oszillierender Säge (Howmedica) folgt dann die 
Osteotomie. Ein Knochenblock, einschließlich des darüber befindlichen Periostes, von 
10mm (dies entspricht ca. 10% der Tibiagesamtlänge) wird reseziert. Die Höhe der 
Blockresektion wird im mittleren Diaphysendrittel direkt unterhalb der Verschmelzung 
zwischen Tibia und Fibula festgelegt. Der entstandene Knochendefekt wird durch 
kompressionsfreie Verkürzung geschlossen. Zur Vermeidung von Interponaten sowie 
lokaler Knick- und Druckbildung, werden die umgebenden Weichteile schonend 
retrahiert. Das Tibialis anterior Kompartment wird nicht eröffnet. Da die am 
Weichteilmantel verbliebenen Reste des sehr dünnen Periostes der ausgewachsenen 
Tiere nicht vernäht werden können, folgt ein plastischer Verschluss durch Adaption 
ortständiger Muskeln. Dieser kann aufgrund der Verkürzung spannungsfrei durch 
Vereinigung des Tibialis anterior Kompartments mit der Adduktorenmuskulatur durch 
resorbierbaren Faden (5-0 Vicryl) erfolgen.  
 
Am 11. Tag post-Op wird mit der Kallusdistraktion begonnen. Im Abstand von 12h 
wird das operierte Bein um jeweils 0,5mm distrahiert, d.h. 1mm/24h. Distrahiert wird 
einschließlich bis zum 20. post-Op Tag (in toto 10mm = Wiederherstellung der 
Ausgangslänge). 
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2.4.5 Perioperative Betreuung und Untersuchung der Tiere 
 
2.4.5.1 Klinisches Monitoring 
 
Direkt nach der Op werden die Kaninchen noch für ca. eine halbe Stunde beobachtet. 
Nach der Aufwachphase werden sie in den Tierstall zurückgebracht. Bewegung und 
Belastung der operierten Seite sind ad nunc für die Belastung freigegeben, d.h. die 
Bewegung und Belastung der Kaninchen sind schmerzadaptiert. Allerdings sollte 
vermieden werden, dass die Kaninchen Stress oder so starken Schmerzen ausgesetzt 
sind, so dass diese Grenze überschritten werden könnte. Einschließlich des 3. post-
operativen Tags werden die Tiere mit parenteral verabreichten Analgetika und Sedativa 
in einen möglichst schmerz- und stressfreien Zustand versetzt. Zwölfstündlich wird 
ihnen eine Kombination von Analgetika (0,5ml Buprenorphin, 0,3m/ml) und Sedativa 
(2ml Acepromacin, 10mg/ml) gegeben. Auf diese Weise ist eine oftmals problemlose 
Untersuchung des Tieres und besonders der operierten Extremität möglich. – Stress- 
und schmerzfrei bedeutet, dass sich keine klinischen Manifestationen im Sinne von 
Tachykardie, Tachypnoe, Unruhe, Verkrampftheit oder Schreien zeigen. Bestandteil der 
klinischen Untersuchung war das Kontrollieren der Wunde auf Wunddehiszenz, 
Nachblutung, Ödembildung, Perfusion, Stabilität der Extremität im Fixateur und 
Zustand der Pins (Sauberkeit, Infektion, Stabilität). Auf Anzeichen einer 
Medikamentenüberdosierung wie z.B. Hypopnoe oder ein Defizit der Flüssigkeits- und 
Nahrungsaufnahme wurde geachtet. 
 
Neben der speziellen klinischen Untersuchung stand auch der Gesamtzustand des Tieres 
im Vordergrund. – Um den Allgemeinzustand der Tiere darüber hinaus adäquat 
beurteilen zu können, werden die Flüssigkeits- und Nahrungsaufnahme sowie die Urin- 
und Stuhlproduktion über den gesamten Untersuchungszeitraum kritisch beobachtet. 
Auffälligkeiten werden stets protokolliert. Die Muskelkraft wird ab dem 5 
postoperativen Tag gemessen.  
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2.4.6. Muskelmessung 
 
Die Muskelmessungen werden in regelmäßigen Abständen von 5d durchgeführt. Die 
ersten Messungen erfolgen präoperativ, um Referenzwerte für spätere Messung zu 
sichern. 
 
Eine halbe Stunde vor der Muskelmessung werden die jeweiligen Kaninchen 
anästhesiert, sediert und relaxiert. Nur so ist es möglich, sie auf dem 
„Untersuchungsstuhl“ zu positionieren, die Messapparatur zu installieren und 
letztendlich die Messung durchzuführen (Abb. 22). Außerdem werden im 
Nervenverlauf, hinter dem Fibulaköpfchen angefangen bis zur Mitte des Oberschenkels, 
das Bein glatt rasiert, um eine bessere Auflagefläche und Haftung der Elektrode zu 
erreichen. Zu Beginn wird in Erwägung gezogen, den Nerven mit einer subkutanen 
Markierung zu kennzeichnen. Diese Idee wird nicht weiter erfolgt, da recht schnell 
festgestellt wurde, dass die Haut sehr leicht und schnell verschiebbar ist, so dass die 
optimale Position zu Beginn immer wieder gefunden werden muss. 
 
Im ersten Schritt wird das Kaninchen winkelgerecht auf den Stuhl gesetzt. Hierfür wird 
das Tier im Bereich des Oberschenkels, proximal des Kniegelenkes, und an der 
mittleren Tibiavorderkante fixiert. Anschließend wird der Transducer mit Hilfe einer 
Haltevorrichtung mit einem definierten Druck auf das erste Drittel des Fußes aufgelegt. 
Damit der Fuß nicht verrutschen kann, wird er mit einem Klebestreifen mit dem 
Transducer verbunden. Die Fläche des Klebestreifens beträgt exakt 1 cm2. 
Nach messgerechter Fixierung des Kaninchens wird die Elektrode nach Applikation von 
Kontaktgel positioniert. Wichtig ist hier, dass der N. fibularis exakt lokalisiert und somit 
stimuliert wird (Abb. 22, 33). 
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N. peroneus M. tib. ant.  
 
 
 
 
 
 
 
 
  Abb. 34: Verlauf d. N. fibularis (= peroneus) 
 
Der Nerv wird zunächst nur kurz gereizt. Der Stimulus setzt sich aus folgenden 
Parametern zusammen: Reizamplitude 5,1mA, Reizlänge 2,56ms, Intervall 50ms. Die 
Powerlab-Messeinheit überträgt die gemessenen Werte ohne Zeitverlust online auf den 
Computer. So ist es möglich anhand der Kontraktionskurve und den abgebildeten 
Werten den optimalen Ort zu finden (Abb. 34). Anschließend wurden fünf Messreihen á 
20 Stimulierungen durchgeführt. Durch die relative hohe Wiederholungszahl kann sehr 
gut ein Mittelwert errechnet werden. Darüber hinaus kann man erkennen, dass die 
Schwankungen sehr gering sind (näheres s. Auswertung). Außerdem ist keine durch die 
Stimulationen bzw. Messungen ausgelöste Ermüdung festgestellt worden. Aus den in 
Vorversuchen ermittelten Messwerten konnten die optimalen Stimulationsparameter 
abgeleitet werden. Anhand dieser Werte wurde der Muskel so stimuliert, dass keine 
maximale Kontraktion und ferner keine tetanische Kontraktion eintraten. 
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 Abb.35:  linke Bildhälfte:  „real-time“ Kontraktionskurve – Programmoberfläche von Scope v3.6.5  
    rechte Bildhälfte: Datentabelle mit den zeitgleich gemessenen Werten 
 
 
2.5. Post mortem Untersuchungen 
 
2.5.1. Probengewinnung 
 
Die Tötung der Tiere erfolgt am 40. postoperativen Tag nach vorhergehender Sedierung 
und Analgesie durch intrakardiale Injektion von 2ml Tötungsmittel (T61). Anschließend 
erfolgt die Präparation und Probengewinnung. 
 
Die Kaninchen werden gelagert. Im Bereich des lateralen Kniegelenkes erfolgt der erste 
Schnitt. Ziel ist es, den Ober- vom Unterschenkel möglichst atraumatisch zu trennen. 
Nach Durchtrennung der Haut lässt sich die Tibilialis anterior Muskulatur von der 
Tibiavorderkante unter Belassung des Periostes ablösen. Die Muskulatur wird proximal 
an der Patellarsehne, kurz unterhalb der Patella, und in Höhe des oberen 
Sprunggelenkes abgetrennt. Ohne Zeitverlust wird nun der gewonnene Muskel an den 
Sehnen mit zwei Nadeln auf einer Korkplatte fixiert. Sofort wird der explantierte 
Muskel in einen mit Formalin gefüllten Behälter gelegt. Je geringer der Zeitabstand von 
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Tötung des Tieres bis zum Einbetten in Formalin, desto größer ist die 
Wahrscheinlichkeit, dass weniger Muskel- und Bindegewebszellen durch die 
Zellautolyse zerstört wurden. Mit einer Veränderung des intrazellulären und 
mitochondrialen Apparates ist innerhalb von 4 h nicht zu rechnen. 
 
 
2.5.2. Probenfixierung und Einbettung 
 
Im histologischen Labor wird der Muskel anschließend im oberen Drittel, genau am Ort 
des gesetzten Traumas, durchtrennt. Nun kann die Dehydrierung erfolgen. Die Präparate 
werden mittels einer Alkoholreihe, beginnend in 50%-, 70%-, 90%-, 96%- und dann in 
100%-igem Alkohol jeweils für 24h aufbewahrt. Um den Alkohol zu eliminieren 
werden die  Präparate für einen Tag in Zedernholz, darauffolgend in eine Mixtur aus 
Zedernholz und Paraffin gelegt. Die Sättigung der Präparate wird durch Paraffin I, II, III 
und IV bei 60° für jeweils 24h realisiert. Es entstehen Paraffinblöcke. 
 
Von jedem Präparat werden Serienschnitte am Mikrotom angefertigt. Die Schnittdicke 
beträgt 8-10µm. Zur Entfaltung und Qualitätssicherung wird ein temperiertes 
Wasserbad (40°) benutzt. Von dort aus werden die Schnitte auf die mit 0,5% Poly-L-
Lysin beschichteten Objektträger aufgezogen. Im nächsten Arbeitsschritt erfolgt eine 
Hitzefixierung der gewonnenen Präparate. 
 
 
2.5.3. Histologische Färbemethoden 
 
Um mit der Azanfärbung nach Haidenhain beginnen zu können, wird das Präparat 
entparaffiniert: 2 mal für 10min in Xylol, 2 mal für 10 min in 100% Alkohol, 2mal für 
10 min in 96% Alkohol, 1 mal für 5 min in Celloidin-Äther, 1 mal für 10 min in 70% 
Alkohol und 1 mal für 10 min in aqua dest. Die eigentliche Färbung wird 
folgendermaßen durchgeführt: 1 mal für 10 min in Azokcarmin bei 60°, kurz in aqua 
dest und Anilinöl-Alkohol, dann für 1-2min in Eisessig-Alkohol, dieser stoppt die 
Differenzierung, 4mal für 10min in 5% Phophorwolframsäure, 1 mal für 10 min in aqua 
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dest, 1mal für 10 min in  Anilin blau-orange G, kurz in aqua dest, kurz in 50% Alkohol, 
kurz in 70% Alkohol, um den Farbüberschuss auszuwaschen, dann aufsteigende 
Alkoholreihe, 1 mal 5 min in 96% Alkohol, 2 mal für 10 min in 100% Alkohol, 1 mal 
für 10 min in Carboxylol, 2 mal für 10 min in Xylol, mit DePex und einem Schutzglas 
eindecken. 
 
Differenzierung der Färbung: Muskelgewebe = violett; kollagenes und retikuläres 
Bindegewebe = hellblau, Kerne = rot. 
 
 
2.5.4. Histologische Auswertung 
 
Die histologischen Muskelbilder werden mikroskopiert. Zunächst werden die einzelnen 
Strukturen im Querschnitt bei Übersichtsvergrößerung und bei 160-facher 
Detailvergrößerung angeschaut und beurteilt (Abb. 36, 37).  
 
 
Abb. 36: normales Muskelgewebe im Vergleich  
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 Abb. 37: posttraumatisch mit Bindegewebs- proliferierung, zentral Gefäße 
 
 
Auffälligkeiten wie z.B. atrophierte Muskelabschnitte, vermehrte Muskelbildung, 
vermehrte Bindegewebsbildung als auch Narbenbildung werden zu Protokoll gegeben. 
Das weitere Vorgehen ist durch das Abfotografieren in Übersichts- und bei spezifischen 
Fragestellungen (s.oben) in Detailvergrößerung bestimmt. Beim Abfotografieren der 
Übersichtsvergrößerung ist es wichtig darauf zu achten, dass während des 
anschließenden Zusammenfügens der Bilder keine Überschneidungen vorkommen. 
Diese würden das Ausmessen der Bilder nur erschweren, vielleicht verfälschen. 
Da die Muskulaturen der verschiedenen Tiere inter- als auch intraindividuelle 
Unterschiede aufweist, resultiert überwiegend eine unterschiedliche Bilderanzahl. 
 
Ausgewertet wird mit dem Programm Image Tool (UTHSCSA; for Windows, Version 
2.00). Vor dem Laden der Bilder muss das Programm erst kalibriert werden. Hierzu 
wird eine vorher in Übersichtsvergrößerung abfotografierte µm-Skala verwendet. 
Anschließend werden alle Muskelbereiche und Bindegewebsbereiche getrennt 
voneinander umzeichnet, die Werte mit der Kopierfunktion aus dem „Ergebnisfenster“ 
in Excel eingelesen und hier verrechnet. Später wird mit diesen zusammengetragenen 
Ergebnissen der Vergleich zwischen Muskel- und Bindegewebe stattfinden. 
 
Bindegewebe 
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        Abb. 38:  Auswertung der abfotografierten Bilder mit Image Tool (UTHSCSA; for Windows, 
Version 2.00) 
 
 
2.6. Statistik 
 
Für die statistische Auswertung wurden Microsoft Excel 2000, SPSS for windows (Rel. 
11.01.2001 Chicago: SPSS Inc.) und Power Analysis (Anova Designs) angewandt. Zur 
graphischen Darstellungen diente Microsoft Excel 2000.  
 
Als Lagemaß wurde das arithmetische Mittel (arithmetische Mittelwertberechnung – 
MEAN) und als Streuungsmaß die Standardabeichung (SD) verwendet. Signifikanzen 
wurden mit dem t-Test ermittelt. Aufgrund der hohen Homogenität der Zuchtkaninchen 
kann von einer Normalverteilung ausgegangen werden, die die Anwendung des t-Tests 
rechtfertigt. Als signifikant wird p < 0,05 festgelegt. Mit Power Analysis wurde die  
ausreichende Gruppengröße von 11 Tieren ermittelt. Andernfalls wird lediglich 
festgestellt, dass die beobachteten Abweichungen auch durch zufällige Variabilität 
erklärt werden können.  
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3. Ergebnisse 
 
 
3.1 Vorversuche und biomechanische Messung in-vivo 
 
Vor Operation der Kaninchen, wurde die Anatomie der Kaninchen durch eigene 
Präparationen studiert. Basierend auf der Anatomie, der Physiologie sowie der 
Biomechanik speziell der unteren Extremität wurde die optimale Position des 
Kaninchens selbst und dessen Gelenke gefunden. Auf diesen Werten basierend wurde 
ein speziell auf diese Bedürfnisse zurechtgeschnittener Messstuhl entwickelt. Nach 
mehreren Anläufen stellte sich die vorher bereits beschriebene Konstruktion als 
besonders geeignet dar. Sowohl im Femoro-tibial Gelenk als auch im Tibio-talar Gelenk 
wurde ein 90° Winkel eingehalten. Um den geringfügig unterschiedlichen Kaninchen-
unterschenkellängen gerecht zu werden, wurde das Modell so konstruiert, das es 
möglich war, die Höhe je nach Notwendigkeit zu verstellen. 
 
Des Weiteren wurde in zahlreichen Vorversuchen, Beratungen im Institut für 
Physiologie und nach eingehender Studie der Literatur versucht, die optimalen 
Stimulationsparameter zu ermitteln. Hier stand die optimale Kombination von 
Amplitude, Frequenz und Stimulationsdauer im Vordergrund. Wichtig war, dass die 
Leistung submaximal war, keine tetanischen Kontraktionen ausgelöst wurden, die 
Muskulatur eine ausreichende Regenerationszeit hatte und die Ergebnisse 
reproduzierbar und zuverlässig wiederholbar waren. Folgende Werte stellten sich für 
unsere Experimente als optimal heraus: Reizamplitude 5,1mA; Reizlänge 2,56ms; 
Intervall 50ms.  
 
Die verwendete bipolare Elektrode wurde ebenfalls an die anatomischen und 
physiologischen Verhältnisse angepasst. Der Kontaktabstand betrug 7.5mm. So konnte 
sie sehr gut im Verlauf des N. fibularis angebracht werden, so dass eine fortwährend 
gleichbleibende transkutane Stimulation des Nerven gewährleistet war. 
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Durch zahlreiche Versuche im Vorfeld lagen uns zu Operationsbeginn umfassend viele 
Messwerte zur Auswertung vor. Zum einen wurden die Mittelwerte  errechnet, die dann 
als Ausgangswerte für die anschließenden postoperativen Messungen.  
 
 
3.2 Postoperatives Monitoring 
 
Von 14 Kaninchen am Anfang der Experimente verstarben 3 Kaninchen. – Ein 
Kaninchen starb an einer Pneumonie, die anderen beiden wurden eingeschläfert, da sich 
der Fixateur gelockert hatte. Dies entspricht einer Dropout-Rate von 21%. Die 
Ergebnisse dieser Tiere nehmen keinen Einfluss auf die Gesamtergebnisse der 
Untersuchungen. Hier finden nur die Werte der 11 Tiere Beachtung, die den gesamten 
Untersuchungszeitraum überlebt haben.  
 
Die überlebenden Tiere zeigten keine klinischen Auffälligkeiten. Bei den Tieren 
beobachteten wir eine achsengerechte, knöcherne Konsolidierung des Distraktions-
kallus. Weder klinisch noch radiologisch wurden Wundheilungsstörungen oder 
Pinlockerungen festgestellt, die zu einer veränderten Stabilität bzw. Steifigkeit des 
Distraktionskallus geführt hätten. 
 
 
3.2.1 Klinisches Monitoring 
 
Die Muskelkraft wurde bei allen Tieren quantitativ gemessen. Jede 
Muskelkraftmessung bestand im Durchschnitt aus vier Messungen pro Seite. Diese 
Messungen bestanden wiederum aus 20 Einzelmessungen. – Die Einzelmessungen 
erfolgten in einem Zeitintervall von 50 mS. Insgesamt also wurden pro Seite jeweils im 
Durchschnitt 80 Einzelwerte gemessen aus denen der Mittelwert errechnet wurde. Pro 
Tier sind das 160 Werte pro Messtag. An einem Tag wurden 2 Tiere gemessen. Rechnet 
man diese Anzahl von Messwerten auf 30 Tage hoch, ergeben sich nahezu 10.000 
Einzelmesswerte. 
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Bei 10 von 11 gemessenen Tieren, also bei 90% der Tiere, konnte ein positiver Trend in 
der Erholung der Muskelkraft festgestellt werden. Ein Tier erlangte nur 4% seiner 
präoperativen Muskelkraft. Bei weiteren 7 Tieren (55%) betrug die Muskelkraft nach 30 
Tagen ≤ 60%. 4 Tiere hingegen wiesen Regenerationswerte von ≥ 60% auf. Ein Tier 
erlangte 88% seiner Muskelausgangskraft wieder. In der folgenden Tabelle sind die 
einzelnen Werte abzulesen. Kaninchen, die > 60 % erreichten, sind schwarz markiert 
und Kaninchen, die ≤  60 % erreichten, sind rot markiert.  
 
Tiere Bindegewebe o.T. Bindegewebe m.T. Muskelkraftregen. 
AT 1 % 9,1 % 66,6 % ±  x  
BT 3 % 7 % 85 % ±  x 
CT 1 % 14,5 % 32 % ±  x 
DT 1 % 21 % 40 % ±  x 
ET 2 % 18 % 51,5 % ±  x 
HT 1 % 22 % 23 % ±  x 
(JT 1 % 20,2 % 3,8 % ±  x) 
KT 0 % 15 % 60 % ±  x 
LT 0 % 8,9 % 78,1 % ±  x 
MT 0 % 8,78% 87,5 % ±  x 
NT 0,2 % 16 % 57,6 % ±  x 
  Tab 3.: Darstellung der Muskelkraftregeneration und des Anteils an Narbengewebe im Muskel 
  in Prozent (o.T. = ohne Trauma; m. T. mit Trauma); () = Ausreißer; x = SD der Einzelwerte 
 
Anhand der unten stehenden Diagramme lässt sich der Kraftregenerationsverlauf als 
Mittelwert aller Tiere anschaulich demonstrieren (Diagr. 2, 3)  
 
In den ersten 5 Tagen nach der Operation kann man nur eine minimale Muskelkraft 
messen. Zwischen dem 5. und dem 10. post-operativen Tag erkennt man eine leichte 
Steigerung, d.h. hier ist es post operationem zum ersten Mal möglich, effektiv den 
Kraftverlauf zu messen. Zwischen dem 10. und 15. Tag verdoppeln sich die Werte. 
Dieser deutliche Anstieg – allerdings etwas abgeschwächter – ist bis zum 25. Tag zu 
erkennen. Das bedeutet, dass das Kraftregenerationsmaximum zwischen dem 10. und 
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25. Tag liegt. Nach dem 25. Tag steigen die Werte nicht mehr an. Es scheint als ob die 
endgültigen Muskelkraftwerte erreicht sind.  
 
Keines der Tiere erlangt die vollständige präoperative Muskelkraft wieder. Die Folgen 
der Traumatisierung sind sehr unterschiedlich ausgefallen. Das Tier JT verlor 96% 
seiner Ausgangskraft. Vom ersten postoperativen Tag war keine Erholung erkennbar. 
MT hingegen erreichte 87.5%, d.h. hier lag ein Verlust von nur 12.5% vor. Auf 
Ursachen und Zusammenhänge wird später in der Diskussion eingegangen. 
 
Folgende Feststellungen zur Muskelkraft lassen sich treffen: 
 Im Zeitraum vom 10. bis zum 15. postoperativen Tag erholte sich der Muskel 
am schnellsten. Dieser Prozess setzte sich bis zum 25. Tag fort. 
o Distrahiert wurde vom 11. bis zum 20. Tag. – Hier liegt auch das 
Kraftmaximum. Dies bedeutet, dass der Muskel sich bis 5 Tage nach 
Erreichen der ursprünglichen Knochenlänge erholte. 
 Zeitgleich zum Distraktionsende flacht die Muskelkraftkurve weiter ab, dies 
deutet ausserdem darauf hin, dass Knochenlänge und Muskelkraft direkt 
zueinander im Verhältnis stehen.  
 In diesem Modell wird deutlich, dass der Muskel seine ganze Kraft nur entfalten 
kann, wenn er sich in seiner vollen Länge kontrahieren kann. 
o In einem Zeitraum von 30 Tagen, in denen der Muskel aufgrund der 
Osteotomie um 10% verkürzt wurde (mit anschließender Distraktion), 
konnte sich der Muskel nicht an die neue Situation so adaptieren, dass er 
nicht die ursprünglichen Kontraktionseigenschaften wiedererlangte. 
 Bevor die Unterschenkel traumatisiert wurden und die Kaninchen operiert wurde 
zeigte sich kein signifikanter Unterschied (p = 0,41, t-test) in den gemessenen 
Muskelkraftwerten jeweils im Vergleich zur Gegenseite. 
 Nach Traumatisierung und Operation zeigte sich vom ersten Messtag bis zum 
Ende der Messungen immer ein signifikanter Unterschied (p < 0,01, t-test). 
 Traumatisierung und Operation mit anschließender Verkürzung wirkten sich 
also negativ auf die Muskelkraft. Mit fortschreitender Verlängerung stellte sich 
zunehmend eine Muskelkrafterholung ein (steigender p-Wert, t-test) 
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 Auch in der abschließenden Messung (30. Tag) zeigte sich noch ein 
signifikanter Unterschied von der traumatisierten zur nicht traumatisierten Seite 
(p < 0,01, t-test). 
 
 
Diagr. 2.: Muskelkraftentwicklung als Mittelwerte aller Tiere über einen Zeitraum von 30d  
 (0.d p = 0,41; 5.d. – 30.d. p < 0,01, t-test) 
 
   
  Diagr 3.: prozentuale Muskelkraftwerte im Vergleich vor und nach dem Trauma (p < 0,01) (ausreißer- 
     korrigiert) 
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Die folgende Tabelle (Tab. 5) führt die Mittelwerte der Muskelkraftwerte aller Tiere im 
zeitlichen Verlauf auf. 
 
Tab. 4: Datentabelle der Mittelwerte der Muskelkraftwerte aller Tiere im zeitlichen Verlauf 
            (mittlere SD o.T. = 0,049; mittlere SD m.T. = 0,053) 
 
 
3.2.2 Kompartmentdruck Monitoring 
 
Die Kompartmentdrücke wurden prä-, intra- und postoperativ, sowie 8h, 24h und 48h 
postoperativ in der Loge des M. tibialis anterior gemessen (Diagr. 5). Bei allen Tieren 
waren die postoperativen Drücke nur minimal höher als die präoperativen. Während der 
Op stiegen die Werte an, senkten sich aber umgehend nach Verkürzung. Zwischen den 
unmittelbar postoperativ, den 8h, 24h und 48h nach Op gemessenen Drücken besteht 
kein großer Unterschied. Die diaphysäre Verkürzung von 10 mm, entsprechend 10% der 
Tibiagesamtlänge, erniedrigte die durch das Trauma erhöhten Werte auf nahezu den 
gleichen Tibialis anterior Kompartmentdruck wie vor dem Trauma. 
 
Interindividuell liegen Schwankungen der Logendrücke vor. Es lässt sich jedoch keine 
signifikante Korrelation zwischen den unterschiedlichen Drücken und den 
unterschiedlichen Muskelkraftwerten bzw. den späteren Regenerationsergebnissen 
herstellen. 
Zeit (d)  ohne Trauma (o.T.) in N mit Trauma (m.T.) in N in % zur Gegenseite 
0.d.Prä Op  3,1                       ±SD 0,04  3,1                    ± SD 0,04 100% 
5.d  3,2                       ±SD 0,04  0,2                     ±SD 0,03 6% 
10.d  3,2                       ±SD 0,03  0,3                     ±SD 0,03 9% 
15.d  3,2                       ±SD 0,03  1                        ±SD 0,08 33% 
20.d  3,1                       ±SD 0,04  1,4                     ±SD 0,09 45% 
25.d  3,3                       ±SD 0,03  1,7                     ±SD 0,09 52% 
30.d  3,2                       ±SD 0,04  1,7                     ±SD 0,09 53% 
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Diagr. 4: Kompartmentdruckverläufe der einzelnen Tiere in der Tibialis anterior Loge  
 
 
Diagr. 5: Kompartmentdruckverlauf (Mittelwert von 11 Tieren ± Standardabweichung) in der Tibialis  
              anterior Loge; schraffierter Bereich = normaler Logendruck 
 
 
prä-Op     intra-Op         post-Op                8h post-Op  24h post-Op    48h post-Op 
normaler Logendruck 
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3.3 Post mortem Untersuchungen 
 
3.3.1 Histologie der Muskelproben 
 
Die Azanfärbung färbt Bindegewebe blau-violett und Muskelgewebe rot (Abb. 38-42). 
So lassen sich schon bei lichtmikroskopischer Betrachtung problemlos die ersten 
Aussagen über die Verteilung von intaktem Muskelgewebe und Narbengewebe machen. 
Ganze Narbenstrassen sind zu erkennen. Der Ort des Traumas lässt sich bei allen Tieren 
lokalisieren. Hinzukommend kann man eine eindeutige partielle Verdrängung des 
Muskelgewebes durch Binde- bzw. Narbengewebe erkennen. 
 
 
3.3.2 Histomorphometrie  
 
Die Histomorphometrie dient dem genauen Quantifizieren des Muskel- und 
Bindegewebsanteils. Hier ist es möglich exakte Angaben über die Verteilung zu treffen. 
Sie soll Aufschluss über folgende Fragen geben: 
1. Ist eine Umstrukturierung des Weichteilgewebes zu erkennen? 
2. Wird im traumatisierten Unterschenkel Muskel- von Bindegewebe 
verdrängt? 
3. Hat eine Narbenbildung stattgefunden? 
4. Kann man den Muskelkraftverlust mit dem histologischen Korrelat erklären? 
Besteht ein direkter Zusammenhang bzw. eine Proportionalität zwischen 
dem histologischen Präparat und den Muskelkraftmessungen? 
5. Lässt sich ein „Traumatisierungs-Index“ berechnen, der die qualitativ 
sichtbaren Unterschiede im histologischen Präparat mit den 
Muskelkraftmessungen vereint und mit dem man mögliche Aussage über 
Ausmaß der Schädigung und der Prognose treffen kann? 
6. Ist es möglich anhand des Verlaufes der Muskelkraftmessungen eine 
Aussage über die Prognose der geschädigten Weichteile zu machen? 
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Wie bereits oben beschrieben, ist schon lichtmikroskopisch im traumatisierten Muskel 
eine klare Umstrukturierung (Abb. 39-43) zu erkennen. Muskelanteile wurden 
zugunsten von Bindegewebsanteilen verschoben. In vielen Abschnitten, besonders am 
Ort des Traumas sind deutliche Vernarbungen zu erkennen (Abb. 40). 
 
 
 
   Abb. 39: starke intramuskuläre Narbenbildung in der oberen Hälfte des Bildes; in der Mitte ein  
Nerven-Gefäß-Bündel; im anschließenden unteren und rechten Teil weitere 
Narbenbildung 
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Abb. 40: Übersichtsvergrößerung – deutlich sichtbare Narbenbildung 
 
 
 
Abb. 41: neu entstandenes Narbengewebe (gelbe Pfeile) verdrängt Muskelgewebe 
Gefäß 
Nerv 
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Abb. 42: Schrägschnitt, mit Pfeilen markiertes Bindegewebe 
 
 
Abb. 43: Ausschnittsvergrößerung aus dem Narbengewebe, Fibroblasten (Pfeile) 
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Die Auswertung der Histomorphometrie ergibt, dass bei den Tieren, die im 
traumatisierten Unterschenkel weniger als 10% (Tab. 6) Bindegewebe aufweisen, sich 
der Muskel und damit die Muskelkraft wesentlich besser regeneriert hat als bei den 
Tieren mit mehr als 10%. Dies bedeutet, dass die Kaninchen mit mehr als 90% 
Muskelgewebe nach Trauma die besten Regenerationschancen vorwiesen. 
 
Tiere Bindegew.o.T. Muskel o.T. Bindegew. m.T. Musk. m.T. Muskelreg. 
AT 1% 99% 9.1% 90.9% 66.6% 
BT 3% 97% 7% 93% 85.00% 
CT 1% 99% 14.5% 85.5% 32% 
DT 1% 99% 21% 79% 40% 
ET 2% 98% 18.01% 81.99% 51.51% 
HT 1% 99% 22% 78% 23% 
JT 1% 99% 20.19% 79.81% 3.84% 
KT 0% 100% 15% 85% 60% 
LT 0% 100% 8.78% 91.22% 78.13% 
MT 0% 100% 8.78% 91.22% 87.5% 
NT 0.22% 99.78% 16% 84% 57.57% 
Tab. 5.: prozentuale Angabe des Bindegewebsanteils mit (m.T.) und ohne Trauma (o.T.) und 
Gegenüberstellung mit der Muskelkraftregeneration. 
 
Wenn man die Ergebnisse allgemein zusammenfasst, ergeben sich folgende 
Überlegungen: Übersteigt der Bindegewsanteil die 10%-Hürde, d.h. ist der 
Muskelanteil kleiner als 90%, verringert sich die Muskelleistung nahezu proportional. 
Ein Bindegewebsanteil über 14% steht in unserem Model in direktem Zusammenhang 
mit einer Muskelkraft von ≤ 60%. Sind mehr als 20% Bindegewebe vorzufinden, 
verringert sich die Muskelkraft auf weniger als 40%. 
 
Allerdings wird aus den Werten auch ersichtlich, dass es starke interindividuelle 
Schwankungen gibt. So kann ein Bindegewebsanteil von ≈15% bei einem Tier einen 
Kraftverlust von 40%, bei einem anderen Tier einen Kraftverlust von 68% bedeuten. –
Ansätze für eine mögliche Erklärung dieser Eigenschaft ist Teil der Diskussion. 
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Bei zwei Kaninchen betrug der Bindegewebsanteil 15% bzw. 16%. Die 
Muskelkraftwerte betrugen 60% und 58%. Der interindividuelle Unterschied beträgt 
hier weniger als 1%. Drei weitere Tiere wiesen einen Bindegewebsanteil von 7% und ≈ 
9% auf. Die Muskelkraftwerte lagen in der abschließenden Messung bei 78%, 85% 
bzw. 88%. Hier liegt die interindividuelle Differenz bei < 9%. Errechnet man z.B. den 
Mittelwert der zuletzt genannten Tiere hat man einen mittleren Bindegewebsanteil von 
8% und eine durchschnittliche Muskelkraftregeneration von ca. 83%. 
 
Diagramm 6 verdeutlicht die Korrelation zwischen zunehmendem Bindegewebsanteil 
und damit einhergehender Abnahme der relativen Kraft. Der Korrelationskoeffizient R2  
beträgt 0,73. 
 
 Diagr.6:  Korrelation zwischen Bindegewebsanteil und relativer Kraft (in %) und Berechnung des Kor- 
relationskoeffizienten R2 
 
Ein Ziel kann es sein, einen Weg zu finden, von den Muskelkraftwerten auf 
degenerative Veränderungen im Muskel schließen zu können. 
 
Um bei Muskelkraftwerten von ≥ 80% von der Muskelkraft auf den Bindegewebsanteil 
näherungsweise zu gelangen, bietet sich in unserer Versuchsreihe folgende Berechnung 
an: 
Muskelkraftwert (in %) X   ×   1/10   = intramuskulärer Bindegewebsanteil 
 
 65 
Da die vorliegenden Werte sich gering voneinander unterscheiden und einen Hinweis 
auf die narbige Umwandlung des Muskelgewebes geben, können Aussagen über die 
Gewebeeigenschaften anhand der Muskelmessungen getroffen werden. Ferner bedeutet 
dies, dass es möglich ist, die Muskelkraft nicht invasiv zu messen und gleichzeitig 
Aussagen über Weichteilveränderungen und die Prognose der Regeneration des 
Muskels zu treffen. 
 
Ein Zusammenhang zwischen der Muskel- und Bindegewebsverteilung zur gesunden 
Gegenseite, der Aussagen über eine mögliche Regenerationsprognose zuließe, ist im 
Untersuchungsintervall nicht zu erkennen. 
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4. Diskussion 
 
 
4.1. Besonderheiten des Versuchaufbaus 
 
Anatomisch und physiologisch unterscheiden sich das Kaninchenmodell und die 
klinische Situation beim Menschen vor allem in folgenden Punkten: 
1. Kaninchen sind stets aktiv, schreckhaft, z.T. ängstlich und nicht 
kooperationsfähig. 
2. Sowohl im Femurotibial- als auch im Tibiotalargelenk liegt eine flektierte 
Ausgangsstellung vor. Hierdurch ergeben sich differente Druck- und 
Zugverhältnisse bei Fortbewegung unter Vollbelastung. – Für die 
Muskelkraftmessungen ist ein rechter Winkel in beiden Gelenken erforderlich, 
um eine standardisierte Messposition zu haben. So ist gesichert, dass die Winkel 
bei den Messungen nicht verändert werden. Auf diese Weise werden eine 
konstante und standardisierte Muskellänge und Muskelvorspannung 
sichergestellt. Wegen der interindividuellen Schwankungen ist dies der Fall bei 
Einhaltung der anatomischen Winkel. 
3. Für die Messungen war es erforderlich die Kaninchen zu sedieren und zu 
fixieren. Um diesen Einflussfaktor auszuschalten, wird seitenvergleichend unter 
gleichen Bedingungen gemessen. 
4. Die Haut der Kaninchen über Muskeln und Knochen ist stark verschieblich, so 
dass bei jeder Messung, die genaue Lokalisation der Punkte für die transkutane 
Stimulation gefunden werden muss. 
 
Das Kaninchenmodell wird sowohl in der Traumatologie als auch in der Orthopädie 
häufig verwendet. Dennoch liegen für Untersuchungen im Kleintiermodell keine Daten 
zur nicht invasiven Quantifizierung der Muskelkraft vor. Bisher liegen nur 
semiquantitative Messverfahren und invasive Verfahren vor. Die hier beschriebene 
Messtechnik ist neu. Sie bietet erstmals auf Grundlage einer nicht invasiven Technik in 
vivo Verlaufsergebnisse im Kleintiermodell. 
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Bei der Vorbereitung dieses Tiermodells wurde viel Wert darauf gelegt, dass der 
Messplatz genau auf die Anatomie und Physiologie aber auch auf die Kaninchen selbst 
abgestimmt wurde. Wichtig war vor allem die Übereinstimmung der 
Größenverhältnisse. Für die Konstruktion des Messstuhls wurden in-vitro Kaninchen 
ausgemessen. Es lagen keine Daten eines vergleichbaren Messplatzes in der Literatur 
oder der Praxis vor. Für die Konstruktion des Messstuhls war es wichtig, einen rechten 
Winkel im Femurotibial- und im Tibiotalargelenk einzuhalten. Ferner musste der Stuhl 
den unterschiedlichen Längen der unteren Extremität angepasst werden können, ohne 
die auf den Druckaufnehmer wirkenden Hebel zu verändern. Außerdem war die 
artgerechte, schonende Fixierung der sedierten Kaninchen wichtig. Die Messeinheit, 
d.h. der Transducer, musste ebenfalls an einer höhenverstellbaren Halterung befestigt 
werden, um auch den individuellen Größen- und Längenverhältnissen der Pfoten 
gerecht zu werden. – Insgesamt sollte der Messstuhl auf die Bedürfnisse der Kaninchen 
zugeschnitten sein, eine komfortable Lagerung ermöglichen und eine standardisierte 
Vorlage für die Messungen sein. 
 
Durch die Standardisierung der Stabilität – durch Einhaltung der Winkel und präzise 
Fixation der Kaninchen – war es möglich, damit verbundene Störfaktoren zu 
eliminieren. So wurden Messungen erhoben, die rein aus den im M. tibialis anterior 
entstandenen Muskelkräften resultieren. 
 
Die Untersuchung erfolgte ausschließlich an pasteurellafrei gezüchteten, 
ausgewachsenen Kaninchen der Rasse Neuseeländer Weiß mit einem Körpergewicht 
von 3750g ± 650g und einer nahezu identischen Tibialänge von 100 ± 3 mm. So wurde 
die Varianz der Größenverhältnisse innerhalb der Gruppe möglichst gering gehalten. 
Die Resektionsverkürzung konnte daher jeweils standardisiert um 10 mm und nicht 
individuell um 10% der Ausgangslänge, verkürzt werden. Dies war natürlich ein Vorteil 
bei der Durchführung der Operation und der anschliessenden Distraktion als auch bei 
den Muskelmessungen. Die Kaninchen wurden abwechselnd am linken oder am rechten 
Unterschenkel operiert, um einen systematischen Fehler (z.B. dominante Seite) 
ausschließen zu können. 
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In verschiedenen Experimenten zur Weichteiltraumatisierung und Erzeugung eines 
Kompartmentsyndroms hat sich das Kaninchenmodell bewährt (Echtermeyer 1985; 
Möllenhof 1997). Meffert schreibt in seiner Habilitationsschrift (2000), dass der 
anatomische Aufbau der Muskelkompartimente große Ähnlichkeit zum menschlichen 
Unterschenkel zeigt und eine hohe Validität der Ergebnisse sowie eine Übertragbarkeit 
auf den Menschen zulässt. Dies treffe insbesondere für die Beurteilung des 
Kompartmentdrucks und die Muskelkraft nach Extremitätenverkürzung zu. 
 
„Die Einflussgröße der Latenzzeit und der Distraktionsgeschwindigkeit auf die 
Kallusformation im Kaninchenmodell sind aus der Literatur zitierbar. Eine 
Distraktionsgeschwindigkeit von 0,35 mm – 0,7mm/12h nach Osteotomie und einer 
Warteperiode von 7-10 Tagen ergab eine reproduzierbare und zuverlässige 
Kallusneubildung (White und Kenwright 1990; Jasui et al. 1993). Eine 
Distraktionsgeschwindigkeit von 0,5 mm/12h nach einer Latenzperiode von 7 Tagen für 
die einfache Verlängerung und eine um 1/3 längere Latenzzeit von 10 Tagen für die 
Gruppen der Verkürzungsresektion erwiesen sich in unserem Experiment als günstige 
Versuchsbedingungen. Es konnte eine gute knöcherne Überbrückung erzielt werden. 
Eine verfrühte knöcherne Konsolidierung oder ausbleibende Kallusbildung mit 
Pseudarthrosen wurde unter stabiler Fixation nicht beobachtet.“ (Meffert 2000). 
 
Zur Ergänzung dieser Beobachtungen stellt die hier zusätzliche Traumatisierung der 
Weichteile (Ischämie und Kontusion) einen weiteren entscheidenden Einflussfaktor dar. 
 
 
4.2 Bewertung der in-vivo Untersuchungen 
 
Die konsequente Sedierung der Kaninchen in der frühen postoperativen Phase und 
während der Muskelmessungen scheint der Grund für relativ geringe 
Komplikationsraten zu sein. Es war den Tieren möglich, das operierte Bein sofort 
schmerzadaptiert voll zu belasten. Muskelmessungen konnten ausnahmslos in einem für 
die Kaninchen schmerzlosen und relaxiertem Zustand durchgeführt werden. Nur so war 
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es möglich, Messverfälschungen durch z.B. willkürliche Kontraktionen zu vermeiden. 
Die Tiere setzten keine für die Messung störenden Kräfte frei.  
 
Aus der Literatur sind drop-out Raten von bis zu 60% bekannt (Machen 2002). Eine 
drop-out Rate von 21% erscheint akzeptabel (11 von 14 Tieren auswertbar). In beiden 
Fällen ausgelockerter Fixateurpins lag eine dezentrale Platzierung (Bohrung) im sehr 
schmalen Tibiaschaft vor. Im schmalsten Bereich lässt sich ein Diaphysendurchschnitt 
von ca. 5mm messen. Eine nicht ganz exakte 2mm Bohrung kann so sehr schnell zu 
einer Schwach- bzw. Sollbruchstelle führen. Technisch kommt erschwerend hinzu, dass 
der hochrigide Fixateur keine Richtungsanpassung erlaubt. Bei dem an Pneumonie 
gestorbenen Tier liegt eine Infektion als Erklärung sehr nahe, da zum gleichen 
Zeitpunkt Kaninchen anderer Studien pulmonale Probleme hatten.  
 
Der Einfluss der Medikamente sowohl auf Muskelwachstum, -regeneration und - 
reaktion wurden in dieser Studie nicht untersucht. In diesem Zusammenhang erscheint 
nicht weniger wichtig der Gedanke, dass ein solcher Einfluss sowohl auf die gesunde 
als auch auf die geschädigte Seite einwirken würde. Eine Verzerrung der Ergebnisse als 
Folge der Medikation ist demnach nicht inter- und intraindividuell zu erwarten. Wenn 
man allerdings von einer Verzerrung ausgeht, würde ein systemischer Fehler vorliegen, 
der sich zum einen auf die gesunde und zum anderen die behandelte Seite 
gleichermaßen auswirken würde und somit die Ergebnisse und ihre „Normalisierung“ 
durch Angabe in Prozent zur Gegenseite nicht beeinträchtigen würde. 
 
Aus Literatur und Praxis sind mittlerweile einige Verfahren zur Muskelkraftmessung 
bekannt. Milner-Brown et al. (1989) messen bei Patienten mit neurogener muskulärer 
Schwäche in ihrer Versuchsreihe zum einen manuell und zum anderen mit einem 
Kraftabnehmer („force transducer“) die Kraft. Die klinische Methode, die ähnlich auch 
Meffert beschreibt, unterscheidet fünf Kraftgrade (Grad 0 = funktionslose Muskulatur; 
Grad I = Muskelfibrillationen; Grad II = sehr schwache Bewegung, jedoch nicht gegen 
die Schwerkraft; Grad III = Bewegung gegen die Schwerkraft möglich; Grad IV = 
Muskelkraft im Vergleich zur Gegenseite reduziert; Grad V = Muskelkraft entspricht 
der Gegenseite). Sie ist semiquantitativ und subjektiv und damit wenig genau. Bei der 
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Kraftmessung mit dem „force transducer“ wird die maximale freiwillige Kontraktion 
(MVC – maximal voluntary contraction) gemessen. Es wird schnell deutlich, dass auch 
dieses Verfahren, obwohl quantitativ, subjektiv ist. Dadurch, dass die maximale 
Kontraktion freiwillig ist, hängt das Messergebnis von der Compliance des 
Untersuchten ab. Es ist fraglich, wie vergleichbar diese Messungen sind. Ein anderes 
interessantes Verfahren wurde von Journee et de Jounge 1995 beschrieben. Hier wurden 
mit einem myoseismischen Abnehmer (seismic-myography SMG) nicht invasiv, 
transkutan, vektoriell die Mikrokontraktionen von Muskelfasern aufgenommen. 
Gemessen wird hier die lokale Aktivität im Geschwindigkeits- und Kraftvektor von 
Hautverschiebungen als Funktion der Zeit. Bestimmt ist dieser Messansatz sehr 
interessant. Dennoch erschien er für unser Vorhaben als nicht geeignet.  
 
Besonders hervorzuheben ist, dass die Haut der Kaninchen stark auf dem Muskel 
verschieblich ist. Die transkutanen Nervenstimulationspunkte mussten vor jeder 
Messung neu gefunden werden.  
 
Die Klinik weist auf einen anderen Kritikpunkt hin. Bei einem schwer traumatisierten 
Bein mit dramatischer Weichteil- und somit auch Hautbeschädigung erscheint es 
unmöglich, die lokale Aktivität von Hautverschiebungen zu messen. – Die von 
Baumann und anderen 1996 beschriebene Methode ist stark auf die Compliance des 
Untersuchten angewiesen. Er misst die Flexions- und Extensionsgeschwindigkeiten in 
Gelenken.  
 
Diese Methode erscheint sehr aufwendig und ebenfalls bei schwer traumatisierten 
Patienten als nicht durchführbar. Ferner kann bei einer schwer traumatisierten 
Extremität auch der Nerv selbst geschädigt sein. Dies könnte für einen klinischen 
Einsatz limitierend sein. Akataki et al. (2001) berichten über die Messbarkeit 
mechanischer Oszillationen lateraler dimensionaler Veränderungen in aktiven 
Muskelfasern (Gordon et al. 1948; Orizio et al. 1989, 1993) mit Hilfe eines Mikrofons 
(Maton et al. 1989, Stokes und Cooper 1992) oder einem piezoelektrischen Kontakt 
(Orizio et al. 1989, Watakabe et al. 1998).  
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Van der Meulen et al. (2003) untersuchten an Ratten, nach Entnahme von 
Muskelproben, die Zelladhäsionsmoleküle von neuronalen Zellen (neural cell adhesion 
molecule = NCAM) in innervierten und denervierten Muskeln. Sie lösten eine 
tetanische isometrische Kontraktion aus, um die Kraft zu messen. Durch Entnahme der 
Muskelproben wird das Gewebe zusätzlich traumatisiert. Außerdem erscheint eine 
Untersuchung des NCAM als kompliziert und aufwendig. Itoh et al. (2004) beschreiben 
eine invasive Muskelkraftmessung bei Ratten. Nach Sternotomie wird der N. phrenicus 
invasiv stimuliert, um die Muskelkraft des Diaphragmas messen zu können. Ferner wird 
in der Glutealregion der N. ischiadicus freipräpariet und dessen peripherer Anteil wird 
stimuliert, um Kontraktionen im M. tibialis anterior auszulösen.  
 
Das in unseren Versuchen verwandte System ist nicht invasiv, daher nicht traumatisch, 
reproduzierbar, standardisiert, wenig zeitaufwendig, direkt übertragbar, preiswert, 
effizient und nicht schmerzhaft. Die Messwerte sind objektiv quantifizierbar und leicht 
interpretierbar. Die Rahmenbedingungen waren bei den Messungen der Tiere immer 
gleich. Dennoch erzielten die Tiere unterschiedliche Messergebnisse. Ein Faktor ist 
sicher die interindividuelle Differenz der Kaninchen. Das Gewicht und der 
Allgemeinzustand (AZ) könnten aber auch eine Rolle spielen. In unserer Versuchsreihe 
lag jedoch eine hohe Homogenität vor. 
 
Der Einfluss der elektrischen Stimulation auf die Regenerationsfähigkeit der 
Muskulatur wurde in dieser Studie nicht untersucht. Es anzunehmen, dass die 
transkutane Stimulation durchaus einen positiven Einfluss auf die Regeneration der 
Muskulatur hat. Liberson et al. versuchten bereits in den 60iger Jahren das Gangbild 
von Schlaganfallpatienten durch eine funktionelle elektrische Stimulation zu verbessern. 
Stein et al. (1999) und Balogun und andere (1993) wiesen nach, dass nach 3-6 wöchiger 
Periode bei maximaler neuromuskulärer elektrischer Stimulation die Kraft um 10-20% 
ansteigen kann. Welchen Einfluss die Stimulation in unseren Versuchen auf die 
endgültigen Ergebnisse hat ist unklar. Es würde sich allerdings als sehr kompliziert 
erweisen, das Ausmaß der elektrischen Stimulation auf die Regeneration nachzuweisen. 
Dies wäre nur möglich, wenn man mit unserem Modell die Muskelkraft ohne 
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gleichzeitige elektrische Stimulation durchführen würde. Dies ist jedoch nicht 
durchführbar. 
 
Ein weiterer möglicher Ansatz zur Erklärung der interindividuellen Differenzen ist das 
Traumamodell. Für die Kontusion mit einem Druck von 10N verwendeten wir eine 
eigens entworfene Zange, an dessen Kopf ein Stempel mit der Auflagefläche von 1cm² 
installiert wurde. Die gegenüberliegende Seite war plan und umfasste den 
Unterschenkel an der knöchernen Seite des Unterschenkels. Bei nicht exakter 
Platzierung und Fixierung bestand die Möglichkeit des Verrutschens der Zange. Eine 
mögliche Positionsänderung kann natürlich eine Veränderung der Traumatisierung 
bedeuten. So wäre ein unterschiedliches Ausmaß der Traumatisierung und der 
Schädigung der Muskulatur denkbar. Eine gravierendere Schädigung geht meist mit 
einer schlechteren Regeneration einher. Dieser Prozess ist letztendlich in den 
Ergebnissen ablesbar. Auch bei der Erzeugung der Ischämie gab es Unterschiede. Auch 
wenn stets versucht wurde gleichbleibend präzise zu arbeiten, gab es Abweichungen. 
Die Ischämie wurde mit einem Tournequet erzeugt. Schon bei unvollständiger 
Relaxierung der Kaninchen, durch die Abwehrbewegungen ausgelöst wurden, konnte 
das Tournequet verrutschen. Die Folge war dann eine von dem angestrebten Standard 
abweichende Ischämie mit unterschiedlichen Auswirkungen auf die Muskulatur. 
 
Die Muskelmessungen wurden immer gleich durchgeführt. Nach der Sedierung wurden 
die Kaninchen in die endgültige winkelgerechte Messposition gebracht. Bei manchen 
Tieren war es schwierig aber nie unmöglich, den Verlauf des N. fibularis profundus zu 
lokalisieren. Für einen nicht geübten Untersucher könnte dies zeitaufwendig sein. 
Ferner musste die Position der Kaninchen fortwährend kontrolliert werden, da 
Veränderungen oder nicht Einhalten der Winkel eine Verfälschung der Endergebnisse 
bedeutet hätte. – Zusammenfassend lässt sich hier sagen, dass für die Messung eine 
Sedierung erforderlich ist. Ist dies nicht der Fall, kommt es zu Abwehrreaktionen der 
Tiere. 
 
Die Extremitätenverkürzung allein ohne Trauma hat auf die Kraft der Flexoren und 
Extensoren Einfluss und führt so zu einer Schwächung der Muskulatur (Meffert 2000). 
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Mit dem gleichen Ansatz sind auch bei uns die stark abschwächten 
Muskelkontraktionen vor allem in den ersten 5 bzw. ersten 10 Tagen zu erklären. Es ist 
aufgefallen, dass mit Längenzunahme des Knochens und damit auch des Muskels die 
Kontraktionskraft wächst. Die Vordehnung ist also, wie aus der Muskelphysiologie 
bekannt, ein entscheidender Faktor. Ohne Weichteiltrauma zu exakt gleichen 
Versuchsbedingungen war semiquantitativ „nach Abschluss der Distraktionsphase [...] 
mit Erreichen der Ausgangslänge im Vergleich zur operierten Seite kein Kraftverlust 
erkennbar“ erkennbar (Meffert 2000). Tritt ein Weichteiltrauma wie in diesem 
Experiment durchgeführt ein, erlangt keines der Tiere die volle Kraft wieder.  
 
Zur Messung des Kompartmentdrucks verwendeten wir das KODIAG-
Kompartmentdruckmessgerät. Der piezoelektrische Druckaufnehmer war sehr sensibel. 
Die Platzierung und Lage der Sonde im Tibialis anterior Kompartment war von großer 
Wichtigkeit, da bei zu tief eingeführter Sonde oder nach außen weisendem 
Druckaufnehmer abweichende Werte abzulesen waren. Es wurde deshalb bei jeder 
Platzierung auf exakte Lage geachtet und der Messwert nur dann akzeptiert, wenn er 
über 10 Sekunden konstant blieb und nach manueller Druckerhöhung von außen auf den 
Ausgangswert zurückkehrte. Die Standardabweichung war mit dieser Technik sehr 
gering. Die letzte Druckmessung erfolgte 48h postoperativ. Im Zeitraum von 24h und 
48h postoperativ gab es keine großen Schwankungen mehr, so dass man durchaus die 
Messungen nach 24h einstellen kann. Es sollte jedoch erwähnt werden, dass die 
Logendrücke nach der 8h post Op Messung anstiegen, bei der 24h post Op Messung um 
ca. 3mm Hg erhöht waren und nach 48h wieder gesunken waren. – In der Literatur wird 
die 24h Messung ohnehin als Letzte empfohlen (Meffert 2000; Echtermeyer 1985; 
Möllenhof 1997), da sie das Zeitintervall ist, nach dem ein Druckanstieg durch 
Muskelödem – falls dieses nach Verkürzung oder Trauma auftreten sollte – zu erwarten 
wäre.  
 
Im Modell von Meffert wird, abgesehen von der Ablösung der Muskulatur vom 
Tibiaschaft der Muskel-Weichteilmantel, kein weiteres Trauma erzeugt. Er kommt zu 
der Feststellung, dass die Verkürzung von 10% der Ausgangslänge allein keinen 
Einfluss auf den Kompartmentdruck nimmt. Möllenhoff (1997) berichtet ausgehend 
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vom gleichen Modell von der nachhaltigen drucksenkenden Wirkung der Verkürzung 
um 10% der Ausgangslänge auf die traumatisierte Muskulatur. Unsere Ergebnisse 
ergaben, dass die zusätzliche Traumatisierung der Muskulatur in Kombination mit der 
ohnehin schon traumatisierenden Ablösung der Muskulatur vom Tibiaschaft einen 
massiven Anstieg des Kompartmentdrucks zur Folge hatte. Während Meffert 
postoperative Drücke von ca. 7 mmHg angibt, wurden bei uns Werte von ca. 12.5 
mmHg gemessen – ein deutlicher Anstieg. Interessant ist auch die Tatsache, dass die 
intraoperativen Werte bei ca. 31 mmHg lagen. Die Drücke der 8h, 24h und 48h post 
operationem gemessenen Werte betrugen im Durchschnitt 12 mmHg. Die 24h Drücke 
in Mefferts Studie betrugen ca. 8 mmHg. Festzustellen ist: Eine zusätzliche 
Traumatisierung der Muskulatur wirkt sich stark auf den Kompartmentdruck aus. Wenn 
die Drücke weiter steigen, sollte eine Kompartmentspaltung in Betracht gezogen 
werden, um eine weitere Zerstörung der Muskulatur zu verhindern. 
 
 
4.3 Bewertung der Post-Mortem Untersuchungen 
 
Für die Histologie standen uns eine Azan- und eine HE-Färbung zur Auswahl. In der 
HE-Färbung kennzeichnen sich Binde- und Muskelgewebe durch unterschiedliche 
Rottöne. Im Gegensatz dazu erscheinen in der Azan-Färbung Bindewebe blau-violett 
und Muskelgewebe rot. Die Vorteile für die Quantifizierung von Binde- und 
Muskelgewebe liegen deutlich auf der Seite der Azan-Färbung. Daher benutzten wir für 
unsere Auswertungen ausschließlich die Azan-Färbung. 
 
Zum Abfotografieren der histologischen Bilder wurde eine 100-fache Vergrößerung 
benutzt. Die Bilder wurden anschließend auf den Computer übertragen und ausgewertet. 
Die Auswertung der Bilder erfolgte mit dem Programm Image Tool (UTHSCSA). 
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4.4 Kritik und Grenzen des Projektes 
 
Durch die Wahl des Studiendesigns konnte nicht sicher geklärt werden, ob die 
transkutane elektrische Nervenstimulation einen Einfluss auf die Muskelkraftre-
generationswerte hatte. Des Weiteren liegen uns keine Ergebnisse der 
Muskelkraftregeneration nach alleiniger Traumatisierung der Weichteile ohne 
Verkürzung vor. Das Problem wäre hier, dass entweder erhöhte Kompartmentdrücke 
mit möglicher Totalnekrose des Muskels resultieren würden oder die offene 
Dermatofasciotomie durchzuführen wäre. Leider war die quantitative Muskelmessung 
im Experiment der Verkürzung ohne Weichteiltrauma nicht etabliert. Interessant wäre 
hierbei, ob die semiquantitative Messung mit der perkutan quantitativen Messung 
übereinstimmende Resultate ergeben hätte. Die histologische Auswertung erfolgte nach 
Abfotografieren der Präparate mit einer Digitalkamera mit dem Programm ImageTool 
(UTHSCSA). Bei nicht genauer Beachtung der Grenzen der Bildausschnitte bestand die 
Möglichkeit, dass es zu Überschneidungen der Bilder und somit zu unterschiedlichen 
Ergebnissen der Bilder kommen konnte. Aus diesem Grund sollten die auszumessenden 
Bildausschnitte markiert werden. In der lichtmikroskopischen Betrachtung waren bei 
manchen Präparaten Schrumpfspalten, d.h. Räume, die frei von Muskel- und 
Bindegewebe sind, zu erkennen. Ein Artefakt, das auf die Fixierung der Proben 
zurückzuführen ist. Durch die starke Verschieblichkeit der Haut über dem Muskel war 
es teilweise sehr langwierig, die gleichen Nervenstimulationspunkte zu finden. Es 
wurde nicht untersucht, ob ein Entfernen des Narbengewebes einen positiven Einfluss 
auf die Regeneration des Muskelgewebes und damit der Muskelkraft hat. 
 76 
5. Klinische Relevanz 
 
Bei II-III° offenen Frakturen (nach Gustilo/Anderson) liegen erhebliche Weichteil-
kontusionen teils kombiniert mit subklinischem oder manifestem Kompartmentsyndrom 
vor, die auch die Perfusion des Knochens initial erheblich kompromittieren. 
Freiliegender und deperiostierter Knochen erfordert zur Nekrosen- und 
Infektprophylaxe ein ausreichendes Debridement und eine ausreichende 
Weichteildeckung. Durch eine initiale Verkürzung lassen sich Defekte schließen 
(Giebel 1999; Jahna et al. 1979), ein erhöhter Kompartmentdruck reduzieren und die 
Perfusion von Weichteilen und Knochen verbessern (Möllenhoff et al. 1997; Muhr und 
Möllenhoff 1998; Saleh et al 2000). Dies konnte für eine 10% Segmentverkürzung 
sowohl tierexperimentell als auch klinisch gezeigt werden (Möllenhoff 1997). Eine 
solche Behandlungsstrategie wird das Risiko der posttraumatischen Osteitis oder 
avaskulären Pseudarthrose reduzieren können.  
 
Aus klinischer Sicht sind das Ausmaß des Resektionsdebridements und die umgehende, 
situationsbezogene Deckung des Knochens mit perfundierten Weichteilen die 
schwierigsten Entscheidungen im Rahmen der Erstversorgung. Sie erfordern im Zweifel 
weitere „second look“ Revisionen zur richtigen Abgrenzung (Byrd 1985; Cierny 1995; 
Cole et al. 1995; Edwards 1988, Gustilo und Anderson 1976; Gustilo et al. 1990, Muhr 
1990; Tscherne 1983). Intraoperative Laser Doppler Untersuchungen können bei der 
Beurteilung der Perfusionsgrenzen von Knochen und Weichteilen hilfreich sein 
(Swiontkowski 1989).  
 
Der Zeitpunkt einer sicheren Distraktion nach Trauma aus dem Verkürzungsdefekt ist 
unbekannt, muss jedoch deutlich später als bei der einfachen Kallusdistraktion erfolgen. 
Bei Möllenhoff et al. lag sie im Mittel bei 22 Tagen (Möllenhoff et al. 1997 und 
persönliche Mitteilung). Um nach Trauma eine Weichteilkonsolidierung mit 
Ausbildung eines Neoperiostes sowie eine ausreichende Kapillarisierung der 
Kallusformationen zu erhalten, ist eine verlängerte Latenzphase - abhängig vom Weich-
teilmantel und dessen Perfusion - vor Distraktionsbeginn zu erwarten.  
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Aus den in diesem Experiment gewonnenen Ergebnissen ist zu schließen, dass neben 
der verlängerten Latenzzeit im Vergleich zur einfachen Kallusdistraktion eine 
verzögerte Regeneratreifung eintritt, die jedoch nicht unbedingt zu geringerer Stabilität 
führen muss. Da nach monofokaler Rekonstruktion die natürliche äußere Begrenzung 
des Kallusregenerates - nämlich das Periost - nicht mehr existiert, kann das Neoperiost 
aus angrenzenden Faszien und Muskeln größere Kallusdurchmesser bilden. Wichtigste 
Voraussetzung hierfür ist ein gut perfundierter Weichteilmantel. Bei kritischer oder 
fraglicher Perfusion des Weichteilmantels steht alternativ nach der akuten Bein-
verkürzung die bifokale Rekonstruktion zur Verfügung, die einzeitig mit der 
Verkürzungsresektion oder in einer Operation zu einem späteren Zeitpunkt erfolgen 
kann (Giebel 1999; Muhr und Möllenhoff 1998).  
 
Nutzt man die Strategie der akuten Beinverkürzung aus, stehen zur Längenrekon-
struktion neben monofokaler und bifokaler Kallusdistraktion prinzipiell auch 
Alternativen zu Verfügung. Die verbreitetste Methode ist die Auffüllung 
vollzirkumferenter Knochendefekte mit autologer Spongiosa häufig in Kombination mit 
einer Fibulatransfixierung.  
 
Watson et al. fanden unter 495 instabilen Tibiafrakturen 1/3 offene Brüche. 10% (n=50) 
dieser Frakturen wiesen substantielle Knochendefekte auf, von denen die Hälfte die 
gesamte Zirkumferenz betrafen. Verglichen wurden retrospektiv die Behandlungszeiten 
nach anteriorer und posteriorer Spongiosaplastik sowie nach Segmenttransport. Der 
Segmenttransport fand jedoch nur nach gescheiterter Spongiosaplastik Anwendung. In 
der Gruppe direkter, anteriorer Spongiosaplastik betrug bei einer durchschnittlichen 
Knochendefektgröße von 4 cm die Behandlungszeit im Mittel 36 Wochen. Nach 
posteriorer Knochentransplantation heilten Defekte von durchschnittlich 5 cm Länge in 
50 Wochen aus (Watson et al. 1995).  
 
Der direkte Vergleich zwischen Spongiosaplastik (n=15) und Segmenttransport (n=17) 
zeigte in der Arbeit von Green keine wesentlichen Unterschiede der Ausheilungszeiten, 
die in beiden Gruppen bei Defekten im Mittel von 4-5 cm bei 1,9 Monaten je 
Defektzentimeter (=Knochenheilungsindex: ~58d/cm) lag. Während in der 
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Spongiosagruppe zwei Refrakturen und eine beträchtliche Morbidität durch die 
Entnahme (3-4 Beckenkämme je Patient) beklagt wurden, kam es nach 
Segmenttransport zu Muskelkontrakturen. Regelhaft bestand zudem in dieser Gruppe 
die Notwendigkeit, die „Docking-Region“ in einer erneuten Operation anzufrischen und 
Spongiosa zu transplantieren, bevor eine knöcherne Konsolidierung erreicht werden 
konnte (Green 1994).  
 
Cierny und Zorn verglichen die Komplikationen zwischen Knochentransport (n=21) 
und Massenspongiosaplastik (n=23) in der Behandlung traumatischer Knochendefekte 
von durchschnittlich 6,5 cm respektive 8,5 cm Länge. Die Rate schwerer 
Komplikationen wurde nach Transportkortikotomie mit 33% (4 Refrakturen, 1 
Infektion), nach Massenspongiosa mit 60% (6 Refrakturen, 5 Infektionen) ermittelt. 
Signifikante Unterschiede ergaben sich auch beim Vergleich der Anzahl an 
Bluttransfusionen (18 versus 217), Knochentransplantationen (10 versus 40), 
Lappenplastiken (3 versus 24) und Fibulatransposition (0 versus 19; Cierny und Zorn 
1994). 
 
Ermittelt man nun theoretisch einen Zeitrahmen für die monofokale Verkürzungs-
Distraktionsbehandlung, so berechnet sich bei einer Latenzzeit von 20-30 Tagen, einer 
Distraktionsperiode von 50-100 Tage (0,5-1 mm/d) und einer Reifungszeit von 100-200 
Tagen (bis 4-fache Reifungszeit berücksichtigt) für einen segmentalen Defekt von 5 cm 
eine Behandlungszeit von 170-330 Tage. Auch im ungünstigsten Fall würde die 
Behandlungszeit mit einem Knochenheilungsindex von 66 Tagen je Zentimeter weder 
den Segmenttransport noch die Spongiosaplastik als wesentlich invasivere Alternativ-
behandlungen überschreiten. 
 
Eine weitere Indikation für die monofokale Extremitätenrekonstruktion könnte das 
sekundäre Resektionsdebridement bei Osteitis oder avaskulären Pseudartrose darstellen. 
Klinische Erfahrungen liegen bereits mit der bifokalen Verkürzungs-
Distraktionsbehandlung vor (Giebel 1999; Green 1998, Möllenhoff et al. 1997). Im 
Gegensatz zum Perfusionseffekt der akuten Verkürzung nach frischem Trauma, wird 
jedoch Narbengewebe die Verformbarkeit des Weichteilmantels stark einschränken und 
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früher zu venöser und lymphatischer Stauung führen und damit das Ausmaß der 
Verkürzung begrenzen. Ein weiterer Nachteil des bifokalen Vorgehens durch proximal-
metaphysäre Kallusdistraktion (= Segmenttransport) liegt in der Verschiebung von 
Muskel- und Sehnenansätzen, die zu einer Streckhemmung bzw. Beugekontraktur im 
Kniegelenk führen können. 
 
Nach heutiger Erkenntnis ist nach Gopal (2000) die Vorstellung des idealen 
Managements das radikale Debridement von offenen Wunden außerhalb des verletzten 
Gebietes, die knöcherne Stabilisierung und die frühzeitige Defektdeckung mit einem 
vaskularisierten Muskellappen. Byrd et al. (1985), Gustillo und Anderson (1976) sowie 
McGraw und Lim (1988) berichten von III° offenen Unterschenkelfrakturen von einer 
hohen Komplikationsrate von bis zu 50 % und Infektionen bis zu 44 %. Schon früh 
wurde auch hier gezeigt, dass nur durch kompromissloses Eingreifen in Form von 
Entfernung avitaler Knochen und Weichteile, Entlastung des Drucks in 
Muskelkompartimenten und durch die frühzeitige Deckung des Knochens mit lokalen 
oder freien Lappenplastiken, eine starke Erniedrigung des Infektions- und 
Pseudarthroserisikos kommt. Buchholz et al. (2000) beobachten, dass durch einen 
Unfall klinisch relevante Schädigungen der venösen Durchblutung bei über 50 % der 
Patienten auftreten. Sowohl klinische als auch experimentelle Erfahrungen zeigen, dass 
ein rasches und gezieltes Vorgehen, welches oben beschrieben wurde, von vitaler 
Bedeutung für den Patienten ist. Besondere Beachtung sollte auch die Nachbehandlung 
der geschädigten Weichteile haben. Anhand der geschlossenen Weichteilschädigung in 
unserer Studie wurde deutlich, dass das Muskelgewebe bei 100% der Tiere einen 
bleibenden Schaden hatte. Nur bei 3 Tieren war es am Ende der Versuche möglich, eine 
Kraftregeneration von ≥ ¾ des Ausgangswertes zu messen. Dies bedeutet, dass selbst 
ein geschlossenes Trauma eine drastische Auswirkung auf die kurzfristige 
Muskelregeneration haben kann, jedoch sicher von der Art des Weichteilschadens 
abhängig ist. 
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6. Klinisches Beispiel 
 
Fall I: 
Eine 20-jährige Fahrradfahrerin wird mit ca. 80 km/h von einem Kleinbus erfasst. Bei 
der Untersuchung liegen ein avaskuläres linkes Bein mit einer A. femoralis Läsion vor. 
Es besteht eine III° b/c offene Unterschenkelfraktur mit Diaphysenperiostierung und 
einer langstreckigen Unterschenkelarterienkontusion (Abb. 44). Erst nach Verkürzung 
findet eine suffiziente Reperfusion des Fußes statt. Bei Ankunft im Schockraum beträgt 
die Ischämiezeit 120 min. Therapeutisch erfolgt ein PTFE-Interponat der A, femoralis 
links ein Verkürzungsdebridement, eine Versorgung mit einem unilateralen Fixateur 
externe, eine Muskeltransposition und Syspurderm (Abb.45). 
 
     
Abb. 44: Unfallbild  Abb. 45: Zustand nach o.b. Erstversorgung 
 
Folgendes Bild (Abb. 46) zeigt das Bein 4 Wochen nach Unfall. Die Spalthaut ist 
eingeheilt und es liegen keine Infektzeichen vor. Das Bein wurde insgesamt um 4 cm 
verkürzt. 
 
 
Abb. 46: 4 Wochen post Op 
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Anschließend wird vom Fixateur Externe auf einen Orthofix-LRS Fixateur unter 
Belassung der Pins gewechselt. Die Fibula wird osteotomiert. Etwa 4 Wochen post Op 
wird mit der monofokalen Kallusdistraktion aus dem Verkürzungsdefekt mit einer 
Distraktionsgeschwindigkeit von 0,5 mm/d begonnen (Abb. 47, 48, 49). 
 
 
Abb. 47: 4 Wochen post Op, Orthofix-LRS 
 
 
       
Abb.48: Rö post-op nach Verkür-    Abb.49: Rö Orhofix-LRS, Z.n. Fibulaosteotomie 
 zung um 4 cm 
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10 Wochen nach Längenausgleich ist die Spalthaut gut eingeheilt und es liegen keine 
Anzeichen für eine Infektion vor (Abb. 50) 
 
 
Abb. 50: 10 Wochen nach Längeausgleich 
 
 
  
Abb. 51: Rö 10 Wochen nach Längenaus-              Abb. 52: Rö Kallusformierung 
gleich 
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Bilder 53 und 54 zeigen die Ergebnisse nach 1 Jahr. Die Tibia ist vollständig knöchern 
konsolidiert. Auf den Bildern 55 bis 58 kann man sehen wie die Patientin nahezu die 
vollständige Beweglichkeit der Extremität wiedererlangt hat. 
 
   
Abb. 53: Rö lateral 1 Jahr post Trauma  Abb. 54: Rö frontal 1 Jahr post, vollständige 
knöcherne Konsolidierung 
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Abb. 55: 1 Jahr post Trauma, Fußextensionns- Abb. 56: Ansicht frontal 
Defizit durch Narbe von 15° im Vergleich zur 
Gegenseite (Ex-Flex OSG 10°-0-30°) 
 
        
Abb. 57: 1 Jahr post Traum, s.o  Abb.58: lateral. s.o. 
 
 
 
Fall II: 
Ein 53-jähriger Facharbeiter erlitt bei einem Verkehrsunfall eine III°b offene Unter-
schenkelfraktur rechts mit Sprunggelenksfraktur, des Weiteren eine proximale 
Unterschenkelfraktur und eine Femurfraktur links sowie multiple Mittelfuß- und 
Zehenfrakturen beidseits. An beiden Unterschenkeln zeigten sich Hautavulsionen mit 
ausgedehntem Décollement, die zu einer konsekutiven Haut-Weichteil-Nekrose führten. 
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Versorgung: Reposition und Stabilisierung der Frakturen durch Fixateur externe, 
Wunddébridement, akute Beinverkürzung, Muskelschwenklappen sowie temporäre 
Syspurdermdeckung. Nachfolgend wurden multiple Revisionen mit Nekrosektomien 
und sukzessive plastische Deckungen der Weichteile erforderlich. Bei posttraumatischer 
Verkürzung erfolgte die Kallusdistraktion aus dem Verkürzungsareal am 14. post-
operativen Tag mit einer Distraktionsgeschwindigkeit von 1 mm pro Tag. Bei 
Kallusinsuffizienz wurde nach Tibiaosteoklasie und Fibulaosteotomie nach 5 Monaten 
eine Kallusdistraktion mit Segmenttransport eingeleitet. Tiefere Infenktionen der 
Fixateurpins erforderten Pinwechsel und operative Pinküretagen. 
 
                      
Abb. 59 a-c: a) III°b offene Unterschenkelfraktur mit Trümmerzone im mittleren Drittel; b) Nach 
Resektionsdebridement und akuter Beinverkürzung primäre Muskeldeckung des Knochens nach 
Unterschenkelverkürzung um ca. 4 cm; c) Monofokale Distraktionsosteogenese nach 14.d mit einer 
Distraktionsgeschwindigkeit von 1mm/d in 4 Schritten, was zu einer Regeneratinsuffizienz führte 
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Abb. 60 a,b: Proximale Osteoklasie mit nachfolgendem Segmenttransport (li.), was ohne Stimulation 
durch Spongiosa zu einer zügigen Konsolidierung der Dockingregion führte 
 
 87 
  
Abb. 61 a, b: Ausheilungsbilder nach Fixateurentfernung und Vollbelastung (li. Seitlich, re. a.p. Röntgen) 
 
 
Fall III: 
Ein 46-jähriger Hausmeister verunglückte mit dem Motorrad und zog sich eine III.-IV° 
offene Unterschenkelfraktur rechts mit Tibiadefektfraktur im distalen Drittel und 
Maisoneuvefraktur der Fibula mit proximaler und distaler fibulo-talarer Luxation zu. Es 
zeigte sich ein ausgedehntes Weichteiltrauma mit großflächigem Décollement und 
Gastrocnemiusteilruptur und -zerquetschung. Es erfolgte die Anlage eines Fixateur 
externe tibial, Stellschraubenosteosynthese der distalen Fibula, ein Knochen- und 
Weichteildebridement sowie Syspurdermdeckung. Danach wurden täglich Wund-
revisionen und Nekrosektomien durchgeführt. Am 37. postoperativen Tag wurde eine 
Verkürzungsosteotomie der Tibia um 6.5 cm durchgeführt mit Resektion eines 
Fibulasegmentes mit Interposition und Entfernung der Stellschraube sowie 
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fasziokutanem Schwenklappen. 2 Monate nach Unfallereignis wurde der restliche 
Weichteildefekt mittels Mesh-graft gedeckt. Bei Beinlängendifferenz erfolgte 7 Monate 
später die Einleitung einer Kallotasis. Aktuell zeigt der Patient jedoch eine 
Valgusfehlstellung, woraufhin eine Fibula-reosteotomie und Korrektur mittels LCP-
fixateur erfolgte. Zur simultanen Korrektur eines 30° Außenrotationsfehler, einer 
Valgusfehlstellung von 13° und Beinlängenverkürzung von 2.5cm erfolgte die Montage 
eines Talor-Spatial Frame (Firma Smith & Nephew).  
 
 
 
       
Abb. 62 a-c: Unfallröntgenaufnahmen und post-op Kontrolle der Primärversorgung 
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Abb. 63: Weichteilverhältnisse nach 3 maligem Debridement mit nahezu vollzirkumferrenten Haut-
Weichteldefekt der gesamten distalen Unterschenkelhälfte und freiliegendem Knochen, freie 
Lappenplastik bei 1-Gefäßstruktur + Raucher nicht durchgeführt. 
 
 
Abb. 64: Resektionsdebridement mit akuter Verkürzung. Zur Verbesserung der Stabilität und Stimulation 
der Dockingregion intramedulläre Platzierung eines Fibulaspans  
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Abb. 65 a, b: Weichteilverhältnisse teils mit Syspurderm, teils spalthautgedeckt mit dorsomedialen 
Nekrosen.  
 
 
 
   
Abb. 66 a-c: Zunehmende periostale Konsolidierung mit Integration des Fibulaspans (a, b) sowie bifokale 
kompensatorische Kallusdistraktion nach proximaler Osteoklasie (c) 
 
 
 91 
  
Abb. 67 a, b: Bei konsolidierter Dockingregion Neumontage eines Hexapoden-Ringfixateurs (Taylor-
Spacial Frame, Smith & Nephew) unter Belassen der Fixateurpins zur Achsen- und Rotationskorrektur 
 
  
Abb. 68 a, b: Kompletter Weichteilverschluß und stabile Narbenverhältnisse während der abschließenden 
Korrektur im Ringfixateur 
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Die nachfolgende Bilder wurden ein 1 Jahr nach Fixateurabnahme aufgenommen 
(Weichteile und Röntgen):  
 
 
Abb. 69 a, b: Orthopädiesche Schuhe, Länge voll kompensiert 
 
 
  
Abb. 70 a, b: OSG wackelsteif in günstiger Stellung 
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Abb. 71: Röntgenübersichtsaufnahme 1 Jahr nach Entfernung des Fixateur externe 
 
 
 
    
Abb. 72 a, b: Röntgenbilder des OSG 1 Jahr nach Fixateurabnahme 
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Abb. 73 a, b: Röntgenbilder 1 Jahr nach Fixateurabnahme im Bereich der Distraktionsstelle, knöcherne 
Konsolidierung 
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7. Schlussfolgerung 
 
1) Es wurde ein tierexperimentelles Modell zur nicht traumatischen in-vivo 
Muskelkraftquantifizierung entwickelt. 
2) Das Monitoring der Muskelfunktion konnte quantitativ analysiert werden. Es unterlag 
nicht der subjektiven Bewertung des Untersuchers. Die Aussagekraft ist somit nicht 
begrenzt.  
3) Das invasive Monitoring des Drucks in der Tibialis anterior Loge ergab 
reproduzierbare Werte. Die Verkürzung von 10mm senkte den Kompartmentdruck im 
gewählten Intervall von 48 h. 
4) Die Ergebnisse der Muskelkraftmessungen wurden histologischen und 
histomorphometrischen Untersuchungen gegenübergestellt. Die Ergebnisse dieser 
Messungen erlauben zum einen Rückschlüsse auf die Muskelregeneration und zum 
anderen auf die Umverteilung von Muskelgewebe und neu entstandenem 
Narbengewebe. 
5) Es konnte eine neue, nicht invasive Muskelkraftmesstechnik etabliert werden, die 
zuverlässig und wiederholbar ist. 
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8. Zusammenfassung 
 
In der vorliegenden Arbeit wird der Einfluss des Weichteiltraumas auf die Muskulatur nach 
akuter Beinverkürzung und anschließender Verlängerung im Kaninchenmodell behandelt. Die 
schwere Unterschenkelfraktur mit akutem Weichteiltrauma stellt in der traumatologischen 
Praxis ein komplikationsträchtiges, schwerwiegendes Krankheitsbild dar. 
 
Unter Berücksichtigung der akuten Beinverkürzung wird die Literatur zur Behandlung der 
schweren Unterschenkelfraktur, zur plastischen Weichteildeckung und von Knochenersatz-
verfahren zusammengefasst. Des Weiteren werden aktuelle Verfahren zur Muskelkraft-
quantifizierung und transkutanen elektrischen Nervenstimulation besprochen. 
 
Die Untersuchung erfolgte an 11 skelettreifen, männlichen „Neuseeland Weiß“ Kaninchen 
mit einem Gewicht von 3750g ± 650g. Zunächst wurde der Unterschenkel durch Ischämie (30 
min) und einer Kontusionsklemme (10 N auf 1cm²) für insgesamt 90 Minuten traumatisiert. 
Anschließend erfolgte die Dissektion der Tibia um 10 mm. Es folgte eine graduelle 
Distraktion um 0,5mm/12h zur Wiederherstellung der ursprünglichen Länge ab dem 11. 
postoperativen Tag. Die Kompartmentdrücke wurden unmittelbar präoperativ, direkt nach 
Verkürzung sowie 8h, 24h, und 48h post operationem gemessen. Die Muskelkraft des M. 
tibialis anterior wurde präoperativ und postoperativ in einem Abstand von 5 Tagen gemessen. 
 
Die Ergebnisse zeigen, dass die Muskelkraftleistung bei einem Bindegewebsanteil von mehr 
als 10%, d.h. bei einem Muskelanteil von weniger als 90% nahezu proportional abnimmt. Ein 
Bindegewebsanteil über 14% steht in unserem Model in direktem Zusammenhang mit einer 
Muskelkraft von ≤ 60%. Sind mehr als 20% Bindegewebe vorzufinden, verringert sich die 
Muskelkraft auf weniger als 40%. Es lagen im Vergleich der gesunden mit der behandelten 
Seite signifikante Unterschiede in der Muskelkraft vor. Die histologischen und 
histomorphometrischen Untersuchungen ergaben, dass eine deutliche Verdrängung des 
Muskelgewebes zugunsten des Narbengewebes stattfand. Es konnte ein effizientes Modell am 
Kaninchen zur nicht invasiven Muskelkraftquantifizierung standardisiert werden, welches es 
erlaubt, zuverlässig, wiederholbar und schnell zu messen. 
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13. Anhang 
 
 
Verbrauchsmaterial und Chemikalien 
 
Narkotika/ Anästhesie: 
Ketamin Hoechst, Frankfurt 
Xylazin Hoechst, Frankfurt 
Lidocain Hoechst, Frankfurt 
T61 (Tötung) Hoechst, Frankfurt; Grünthal, Aachen 
Rompun Hoechst, Frankfurt 
Buprenorphin Hoechst, Frankfurt 
Acetylpromacin  Hoechst, Frankfurt 
Isofloran Hoechst, Frankfurt 
N2O Hoechst, Frankfurt 
Sauerstoff Hoechst, Frankfurt 
 
Verbrauchsmaterial: 
Diafilm, Kodak Elite Chrom Kodak 
Objektträger Langenbrink, Emmendingen 
Deckgläser Typ 38116, 24 * 60 Menzel, Braunschweig 
Probengefäße (Rollrandgläser) Waldeck 
Reaktionsgefäße Coulter Counter, Digitana, Hamburg 
Handschuhe Safeskin, Neufahrn (Deutschland) 
 
Chemikalien: 
Fluorescensfarben  
(Oxytetracyclin, Calcin blau, Alizarin) 
Alkohol 100% Isopropanol Zentralapotheke der Uniklinik Münster 
Alkohol 96% Zentralapotheke der Uniklinik Münster 
Alkohol 90% Zentralapotheke der Uniklinik Münster 
Alkohol 70% Zentralapotheke der Uniklinik Münster 
Alkohol 50% Zentralapotheke der Uniklinik Münster 
Anilin blau-Orange G Chroma, Diagonal, Münster 
Azocarmin Merck, Darmstadt 
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Aqua dest Zentralapotheke der Uniklinik Münster 
Anilin-Alkohol Merck, Darmstadt 
Carbolxylol Merck, Darmstadt 
Celloidin-Äther Chroma, Diagonal, Münster 
DePeX: Polystyrol u. Weimacher Serva, Heidelberg 
Eisessig-Alkohol Merck, Darmstadt 
Glycid-Ether Serva, Heidelberg 
Ethanol Merck, Darmstadt 
Essigsäure Merck, Darmstadt 
Glutardialdehyd Merck, Darmstadt 
Hämotoxylin nach Mayer Merck, Darmstadt 
Orange-G Lösung Merck, Darmstadt 
Paraffin 1,2,3,4 (DMSO) Sherwood-Medical, St. Louis (USA) 
Paraformaldehyd, Formalin Merck, Darmstadt 
Phosphorwolframsäure Merck, Darmstadt 
Ponceau Chroma, Diagonal, Münster 
PBS-Puffer, Phosphatpuffer, Merck, Darmstadt 
nach Sörensen (pH 7,4) 
200 ml KH2PO4 : 800 ml Na2PO4 + 2 H20 
Säurefuchsin-Azophloxin Merck, Darmstadt 
Xylol Merck, Darmstadt 
Trichloressigsäure Merck, Darmstadt 
Propylenoxid Serva, Heidelberg 
 
Geräte: 
Fixateur Orthofix M-103 Orthofix, Verona, Italien 
Kontusionsklemme Biomechanik Uniklinik Münster 
PowerLab 2/20 ADInstruments, WissTech GmbH, Spechbach 
GSR (Galvanic Skin Response) Amp ADInstruments, WissTech GmbH, Spechbach 
MLT003 Hand Dynamometer ADInstruments, WissTech GmbH, Spechbach 
(ADInstruments Transducer Series) 
“Meßstuhl”& bipolare Elektrode Konstruktion und Bau, S. Frey, Münster 
Kompartmentdruckmeßgerät Kodiag Firma Braun 
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Technische Daten der verwendeten Geräte: 
 
Powerlab 2/20 – ML820 
Analog Inputs 
Number of input channels: 2 
Input configuration: Single-ended or differential 
(The latter only through the Pod connectors) 
Amplification range: ±2 mV to ±10 V full scale in 12 steps 
Maximum input voltage: ±15 V 
Input impedance: ~1 M. || 47 pF @ DC 
Low-pass filtering: 25 kHz fixed 2nd order (further filtering via software) 
AC coupling: DC or 0.1 Hz (software-selectable) 
Frequency response (–3 dB): 25 kHz @ ±10 V full scale, all ranges 
DC drift: Software corrected 
CMRR (differential): 96 dB @ 50 Hz (typical) 
Channel crosstalk: –110 dB typical 
Input noise: < 2.4 µVrms referred to input (DC to 25 kHz) 
Sampling 
ADC resolution: 16 bit 
Linearity error: ±2 LSB (from 0 to 70 °C) 
Maximum sampling rates: 100 kHz single channel 
Output Amplifier 
Output configuration: Single-ended or differential (complementary) 
Output resolution: 16 bits 
Maximum output current: ±15 mA 
Output impedance: 0.1 . typical 
Slew rate: 6 V/µs 
Settling time: 2 µs (to 0.01% of FSR for LSB change) 
Linearity error: ±1 LSB (from 0 to 70 °C) 
Output range: ±200 mV to ±10 V (software-selectable) 
Output Amplifier 
Output configuration: Single-ended or differential (complementary) 
Output resolution: 16 bits 
Maximum output current: ±15 mA 
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Output impedance: 0.1 . typical 
Slew rate: 6 V/µs 
Settling time: 2 µs (to 0.01% of FSR for LSB change) 
Linearity error: ±1 LSB (from 0 to 70 °C) 
Output range: ±200 mV to ±10 V (software-selectable) 
 
 
GSR 
Input 
Connection type: 2 × 4 mm shrouded banana plugs to custom cable.  
Excitation: Constant-voltage AC excitation (22 mVrms @75 Hz) 
Current density: =0.5 µA cm–2 
Safety: Approved to IEC601-1 BF (body protection) standard 
Input isolation: Transformer isolation (AC bridge operation) 
Isolation rating: 4000 V ACrms for 1 minute 
Amplification ranges: 1 to 50 µS full scale in 6 steps 
(combined PowerLab and GSR Amp) 
0 to 50 µS; 0 to 20 µS; 0 to 10 µS; 0 to 5 µS; 0 to 2 µS; 0 to 1 µS 
Frequency response: –3 dB at 1 Hz 
Accuracy: ±5 % 
Input leakage current: <3 µArms at 240V, 50 Hz <2 µArms at 120V, 60 Hz 
Zeroing and offset: Automatic software-controlled fast zeroing, controlled by internal, 2-bit 
DAC; resolution = ±0.2 µS 
 
 
Hand Dynamometer – MLT003 
Linear range: 0 – 600 N 
Max. safe force: 1000 N 
Excitation: ± 4 V (DIN) + 2.5 V (Pod) 
Output: 2.3702 mV/V/100 N 
Cable length: 1.5 m 
Weight: 420 g (with cable) 
Connections: 8-pin DIN (Bridge or GP Amp) 5-pin mini-audio plug (Bridge Pod) 
